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S t r e s z c z e n i e

Wstęp. Istotnym problemem klinicznym, z którym borykają się pacjenci po transplanta-
cji narządu, są infekcje oportunistyczne, ponieważ mogą one doprowadzić do poważnych 
powikłań, takich jak odrzucenie przeszczepu lub w ostateczności śmierć pacjenta. Do za-
każeń tych predysponuje stan immunosupresji, który jest wywoływany celowo u każdego 
biorcy przeszczepu. Ważną rolę odgrywa kompleksowa opieka medyczna nad tą grupą 
pacjentów.

Opis przypadku. 36-letni pacjent po przeszczepieniu nerki przyjmował niewłaściwe 
dawki leków immunosupresyjnych oraz przeciw zakażeniu CMV na skutek niewłaściwego 
zrozumienia zaleceń lekarskich. Podczas jednej z rutynowych wizyt kontrolnych wykryto 
u pacjenta aktywne zakażenie CMV, co było podstawą decyzji o rozpoczęciu hospitalizacji 
celem eradykacji wirusa. Po tygodniu pobytu w szpitalu u chorego rozwinęło się ciężkie 
zapalenie płuc z niewydolnością oddechową. Dopiero po intensywnej wielolekowej anty-
biotykoterapii udało się opanować zakażenie.

Wnioski. Niewłaściwe dawkowanie leków immunosupresyjnych oraz przeciwwiruso-
wych może prowadzić do poważnych infekcji, zagrażających funkcjonowaniu przeszcze-
pu oraz niekiedy życiu pacjenta. Dla powodzenia terapii potransplantacyjnej niezbędna 
jest dobra współpraca między pacjentem a lekarzem.

S u m m a r y

Introduction. Opportunistic infections are serious, potentially life-threatening condi-
tions that may affect transplant patients. They may lead to transplant rejection, or even 
patient death. Immunosuppression typically induced in transplant patients is believed to 
be one of the predisposing factors of opportunistic infections. Therefore comprehensive 
medical care plays an important role in this group of patients.

Case study. A 36-year-old male patient after renal transplant used incorrect doses 
of immunosuppressive and CMV antiviral agents as he failed to understand the doctor’s 
recommendations correctly. The patient was diagnosed with an active CMV infection dur-
ing one of post-transplant visits and was hospitalised to eradicate the virus. After a week, 
the hospitalised patient developed acute pneumonia accompanied by respiratory failure. 
Control of the infection was achieved only after intensive combination antibiotic therapy.

Conclusions. Incorrect doses of immunosuppressive and antiviral drugs may contrib-
ute to the development of serious infections that may lead to transplant failure and death. 
Patients and doctors should work together for post-transplant therapies to succeed.

WSTĘP
U każdego pacjenta po zabiegu transplantacji na-

rządu należy liczyć się z realnym zagrożeniem wy-
stąpienia infekcji oportunistycznej. Jest to szczegól-
nie ważny problem kliniczny, ponieważ zakażenia te 
mogą przyczynić się do niepowodzenia transplanta-
cji, a w skrajnych przypadkach nawet do śmierci pa-
cjenta (1). Problem ten jest efektem ubocznym stanu 

immunosupresji obecnego do końca życia pacjenta, 
co jest niezbędne do tego, aby utrzymać przeszczep 
i maksymalnie zminimalizować ryzyko ostrego i prze-
wlekłego odrzucania. Największe ryzyko występuje 
w ciągu pierwszych 6 miesięcy od zabiegu (2). Nale-
ży również liczyć się z tym, że immunosupresja może 
niekiedy maskować typowe objawy wielu zakażeń, co 
utrudnia ich rozpoznanie we wczesnej fazie. Dlatego 
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zalecana jest szczególna czujność lekarza prowadzą-
cego oraz regularne, częste wizyty pacjenta w Poradni 
Transplantacyjnej.

W zależności od czasu, jaki upłynął od zabiegu 
transplantacji, różna jest etiologia zakażeń. W okresie 
okołozabiegowym, do końca 1. miesiąca od operacji, 
typowe są: zakażenia wirusem opryszczki, kandydoza 
błon śluzowych jamy ustnej, zakażenia układu moczo-
wego oraz zakażenia rany operacyjnej o różnej etio-
logii (3). Później, aż do 6. miesiąca od transplantacji, 
najczęstszymi patogenami są: Pneumocystis jiroveci, 
wirus cytomegalii, Legionella, Listeria oraz wirusy za-
palenia wątroby typu B i C. Natomiast do czynników 
etiologicznych zakażeń występujących w późnym 
okresie (po 6. miesiącu) należą: Aspergillus, Nocardia, 
wirus BK, VZV, a także HBV i HCV. Aż 2/3 epizodów 
gorączkowych jest konsekwencją zakażenia CMV (4). 
Zajęcie tkanek przez wirus cytomegalii dotyczy najczę-
ściej szpiku kostnego, przewodu pokarmowego oraz 
płuc (3).

Główną lokalizacją zakażeń u pacjentów, którzy 
przebyli transplantację nerki, są drogi moczowe. Dru-
gie pod względem częstości zakażenia dotyczą płuc 
oraz ran operacyjnych (2). Czynnikiem etiologicznym 
około 80% zakażeń układu oddechowego są bakterie, 
natomiast zapalenia płuc są najczęstszymi infekcjami 
zagrażającymi życiu (5).

Integralną częścią kompleksowej opieki nad pa-
cjentami po przeszczepieniu nerki są działania profi-
laktyczne. W połączeniu z prawidłowo zbilansowaną 
i odpowiednio prowadzoną terapią immunosupresyjną 
chronią one przed rozwojem oportunistycznych infek-
cji (4). Obowiązkowym elementem leczenia immuno-
supresyjnego jest stała kontrola stężenia leków we 
krwi (6), ponieważ przyjmowanie w zbyt dużej dawce 
może doprowadzić do upośledzenia naturalnych me-
chanizmów odpornościowych, prowadząc w konse-
kwencji do poważnych, a nawet śmiertelnych powikłań 
infekcyjnych. W związku z tym bardzo istotna jest także 
dobra współpraca lekarza z pacjentem w całym okre-
sie potransplantacyjnym, która polega na regularnych 
i częstych kontrolach w poradni oraz właściwym prze-
kazywaniu pacjentowi wszystkich istotnych informacji 
na temat sposobu przyjmowania leku. Lekarz każdora-
zowo powinien upewniać się, że przekazywana przez 
niego informacja została przez pacjenta właściwie zro-
zumiana. W razie konieczności wskazana jest również 
współpraca z członkiem rodziny pacjenta oraz kontakt 
telefoniczny pacjenta z lekarzem każdorazowo w przy-
padku wystąpienia wątpliwości.

Problem kliniczny poruszony w niniejszym artykule 
dotyczy szczególnej grupy pacjentów, którzy wymaga-
ją wzmożonej czujności ze strony lekarza prowadzą-
cego i poświęcenia im większej uwagi. Lekarz każdo-
razowo musi mieć pewność, że kluczowe zalecenia 
– dotyczące dawkowania i przyjmowania leków – zo-
stały przez chorego właściwie zrozumiane. W prze-
ciwnym wypadku konsekwencje mogą być tragiczne 
w skutkach, a nawet śmiertelne.

Brak jest danych na temat częstości występowania 
niepowodzenia terapeutycznego, u którego podstaw 
stoi zaburzenie w komunikacji pomiędzy lekarzem 
a pacjentem, ponieważ sytuacje tego typu bardzo 
rzadko są przedstawiane w piśmiennictwie. Niniejszy 
artykuł ma na celu ukazanie jednej z konsekwencji ta-
kiego zjawiska i możliwe przyczynienie się do zmniej-
szenia częstotliwości jej występowania.

OPIS PRZYPADKU

36-letni mężczyzna ze schyłkową niewydolnością 
nerek otrzymał przeszczep nerki od zmarłego 58-let-
niego dawcy płci męskiej, zgodnego w zakresie HLA B 
i DR (po 2 antygeny) i niezgodnego w zakresie jedne-
go antygenu HLA A. U biorcy narządu nie wykryto DNA 
wirusa cytomegalii, natomiast status wirusologiczny 
dawcy nie był znany. U chorego rozpoczęto standar-
dowe potransplantacyjne leczenie immunosupresyjne 
z zastosowaniem kombinacji cyklosporyny, mykofe-
nolanumofetylu i glikokortykosteroidów. Nerka rozpo-
częła prawidłowe funkcjonowanie bezpośrednio po 
zabiegu. Nie stwierdzono istotnych powikłań we wcze-
snym okresie pooperacyjnym. Badanie USG prze-
szczepu także nie wykazało nieprawidłowości. W ba-
daniach biochemicznych krwi stwierdzono nieznaczne 
podwyższenie poziomu aminotransferaz (AST 34U/l, 
ALT 62U/l). Pozostawiono to do obserwacji.

Trzy tygodnie po przeszczepieniu nerki pacjen-
ta wypisano ze szpitala w dobrym stanie ogólnym, 
obfitą diurezą, poziomem kreatyniny na poziomie 
0,8-1,0 mg/dl i stężeniem cyklosporyny w surowicy 
krwi C0 = 349 ng/ml. Przy wypisie ze szpitala zlecono 
odpowiednią dietę, regularną farmakoterapię (tab. 1) 
oraz regularne kontrole w Poradni Transplantacji Nerki.

Tabela 1. Zalecenia dotyczące farmakoterapii w momencie wy-
pisywania pacjenta ze szpitala po zabiegu transplantacji nerki.

LEK DAWKA

Equoral 2 x 150 mg

CellCept 2 x 1000 mg

Encorton 1 x 20 mg

Biseptol 1 x 480 mg

Tulip 1 x 10 mg

Iporel 3 x 150 µg

Nitrendypina 2 x 20 mg

Cardura XL 1 x 4 mg

BetalocZOK 1 x 25 mg

Polprazol 1 x 20 mg

Podczas leczenia ambulatoryjnego pacjent nie 
zgłaszał żadnych dolegliwości. Podczas pierwszej 
wizyty w poradni, 6 miesięcy po transplantacji, stwier-
dzono obniżony poziom cyklosporyny w surowi-
cy (CSA) = 144 ng/ml. W związku z tym podjęto de-
cyzję o modyfikacji leczenia immunosupresyjnego, 
która polegała na zwiększeniu dobowej dawki leku 
z 300 do 400 mg. Ponadto do leczenia dołączono 
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Valcyte w dawce 1 x 900 mg (profilaktyka zakażenia 
CMV) bez poprzedzającego badania na obecność 
CMV-DNA. Podczas jednej z kolejnych wizyt ambula-
toryjnych, 3 miesiące później (w 9. miesiącu po trans-
plantacji nerki), wykazano bardzo wysoki poziom cy-
klosporyny (CSA) = 890 ng/ml. Był on konsekwencją 
przyjmowania przez pacjenta podwójnej dawki leku na 
skutek niewłaściwie zrozumianych zaleceń lekarskich. 
Ponadto wykazano, że chory przyjmował tylko połowę 
wymaganej dawki Valcyte (450 mg/d). Lekarz prowa-
dzący przeprowadził z chorym i jego ojcem rozmo-
wę na temat konieczności stosowania się do zaleceń 
lekarskich, aby zapobiec pojawieniu się podobnych 
sytuacji w przyszłości. Z powodu niedostatecznej pro-
filaktyki przeciwwirusowej zlecono wykonanie badań 
serologicznych w kierunku zakażenia CMV.

Podczas kolejnej wizyty w Poradni Transplanta-
cji Nerek, 11 miesięcy po zabiegu, wykazano obec-
ność przeciwciał anty-CMV w klasie IgM (7,1 g/l) oraz 
IgG (> 500 g/l). W związku z tym pilnie wysłano krew 
na oznaczenie DNA wirusa. W badaniu RT-PCR uzy-
skano wynik dodatni.

Chorego w stabilnym stanie, bez subiektywnych do-
legliwości i objawów chorobowych przyjęto do Kliniki 
Nefrologii celem leczenia zakażenia cytomegalowiru-
sowego. Wdrożono dożylną terapię gancyklowirem. 
W trakcie hospitalizacji stan pacjenta zaczął się pogar-
szać (tab. 2). Pojawiła się gorączka do 39°C w 7. dobie 
hospitalizacji. Wystąpiły objawy śródmiąższowego za-
palenia płuc, takie jak suchy kaszel i duszność. Bada-
nie fizykalne wykazało rzężenia dźwięczne nad polami 

płucnymi. Chory nie odkrztuszał plwociny. Parametry 
stanu zapalnego były podwyższone. Podejrzewając 
zapalenie płuc, zaczęto stosować antybiotykoterapię 
empiryczną: klindamycynę (Dalacin) i cyprofloksacy-
nę (Proxacin). Kontynuowano także terapię przeciw-
ko CMV (Cymevene). Badanie RTG klatki piersiowej 
potwierdziło masywne zapalenie płuc (tab. 3, ryc. 1). 
W kolejnych dniach stan pacjenta nadal się nie popra-
wiał. Nastąpił spadek saturacji poniżej 70%, w związku 
z czym rozpoczęto tlenoterapię bierną. W badaniach 
dodatkowych obserwowano narastanie parame-
trów stanu zapalnego (CRP 329 mg/l, prokalcytoni-
na 28,64 ng/ml, WBC 3,78 G/l). Wyniki posiewu krwi 
i moczu były negatywne. Badanie CT płuc potwier-
dziło utrzymujące się zmiany zapalne (tab. 3, ryc. 2). 
Ze względu na postępujący charakter choroby podję-
to decyzję o korekcie antybiotykoterapii: odstawiono 
klindamycynę, utrzymano cyprofloksacynę i dołączo-
no linezolid (Linezolid) oraz meropenem (Meronem). 
Włączono także terapię ketokonazolem ze względu na 
dalszy brak znajomości etiologii zapalenia. Po zasto-
sowanym leczeniu zaobserwowano poprawę stanu kli-
nicznego pacjenta i ustąpienie choroby płuc. Etiologia 
nadal pozostała niewyjaśniona.

Ze względu na wahające się stężenia cyklospory-
ny (268-841 ng/ml) podczas hospitalizacji kilkakrotnie mo-
dyfikowano dawki leków immunosupresyjnych. Pacjent 
w stanie stabilnym został wypisany do domu i znajduje się 
pod stałą opieką Poradni Transplantacyjnej. Kontynuuje 
trójlekową terapię immunosupresyjną w dawkach korygo-
wanych podczas wizyt kontrolnych w Poradni.

Tabela 2. Zmieniające się parametry laboratoryjne pacjenta podczas hospitalizacji w październiku 2012 roku.

DZIEŃ 
HOSPITALIZACJI/

PARAMETR

Hb
(mg/dl)

WBC 
(G/l)

NEUTROFILE
(%)

LIMFOCYTY (%)
PLT 
(G/l)

AST 
(IU/l)

ALT 
(IU/l)

PROKALCYTONINA
(ng/ml)

CRP 
(mg/l)

1. 16,6 10,69 93,4 4,2 160,0 35 71 0,141

4. 15,9 7,05 85,5 12,0 129,0 26 58

8. 12,8 7,05 96,5 2,5 89,0 24 35 25,73 207,24

9. 14,1 3,78 92,2 4,6 101,0 22 32 28,64 329,22

11. 13,4 4,78 87,1 10,1 155,0 4,44 96,97

16. 12,8 4,53 69,4 23,9 221,0 18 19 0,13 38,20

20. 12,5 6,52 75,0 20,3 215,0 0,10 3,84

Tabela 3. Opisy badań obrazowych klatki piersiowej pacjenta wykonanych w październiku 2012 roku.

DATA RODZAJ BADANIA OPIS

16.10.2012
RTG klatki piersiowej PA
w pozycji stojącej

Wzmożony rysunek zrębowy płuc. Plamiste zagęszczenia miąższowe w polu górnym 
i środkowym płuca prawego oraz przyciemnienie pola środkowego płuca lewego 
o charakterze zmian zapalnych. Wnęki częściowo przesłonięte, trudne do oceny. 
Obrysy przepony gładkie. Serce podparte.

17.10.2012 CT klatki piersiowej

Poszerzony pień płucny do 40 mm i tętnice płucne. Serce powiększone w całości. W obu 
płucach zmleczenie miąższu płucnego z pogrubieniem zrębu, bardziej nasilone w płucu 
prawym. W płacie dolnym prawego płuca cechy konsolidacji miąższu z bronchogramem 
powietrznym, które w mniejszym stopniu nasilone są także w płucu lewym. Cechy zmian 
obrzękowo-zapalnych. Niewielka ilość płynu w obu jamach opłucnowych. Powiększone 
węzły chłonne śródpiersia i wnęk do około 14 mm. Płyn w zachyłkach osierdzia. Obraz 
odpowiada atypowemu zapaleniu płuc, nie można wykluczyć komponenty bakteryjnej.

22.10.2012
RTG klatki piersiowej PA
w pozycji stojącej

Drobnoplamiste zagęszczenia miąższowe w polach środkowych i dolnych płuc. Wnęki 
naczyniowe. Nieco zatarte obrysy kopuł przepony budzą podejrzenie obecności niewiel-
kiej ilości płynu w jamach opłucnowych. Serce powiększone.
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DYSKUSJA

U biorców nerki wymagane jest stosowanie le-
czenia immunosupresyjnego do końca życia. Tera-
pia taka, poza wywoływaniem efektu protekcyjnego 
na przeszczep i zapobieganiem reakcji odrzucania, 
predysponuje także do rozwoju zakażeń oportuni-
stycznych (2, 7). Do najważniejszych patogenów in-
fekcyjnych w tej grupie pacjentów należy wirus cytome-
galii (8, 9). Zakażenie CMV stwierdza się u 50% biorców 
nerek, natomiast u 10-50% biorców ujawnia się aktyw-
na cytomegalia (10). Ponadto wykazano, że leki stan-
dardowo stosowane w terapii immunosupresyjnej, 
takie jak glikokortykosteroidy oraz cyklosporyna do-

datkowo nasilają replikację wirusa (8). Infekcja CMV, 
poza wywoływaniem bezpośrednich skutków patolo-
gicznych, predysponuje również do rozwoju zakażeń 
bakteryjnych (11).

U naszego pacjenta leczenie immunosupresyjne 
było prowadzone nieprawidłowo. Przez około 3 mie-
siące przyjmował on podwójne dawki cyklosporyny. 
Ponadto profilaktyka Valcytem była niewystarczają-
ca (połowa wymaganej dawki). Te dwa błędy w far-
makoterapii w znaczącym stopniu przyczyniły się do 
obniżenia odporności organizmu i zwiększenia predys-
pozycji do zakażenia wirusem CMV, który dodatkowo 
sam upośledza i tak już osłabione mechanizmy od-
porne organizmu, zwiększając ryzyko zakażeń o innej 
etiologii (bakteryjnych oraz grzybiczych) (12).

Poza zwiększoną predyspozycją do zakażeń opor-
tunistycznych, będącą konsekwencją nadmiernej im-
munosupresji zastosowanej u pacjenta, należy liczyć 
się również z możliwością transmisji wirusa z prze-
szczepioną nerką. U pacjenta dotychczas zdrowego, 
który otrzymuje narząd od seropozytywnego dawcy, 
istnieje możliwość rozwinięcia się pierwotnego zaka-
żenia CMV. U biorców narządów charakteryzuje się 
ono najcięższym przebiegiem oraz znacznie zwiększo-
nym ryzykiem śmiertelności w porównaniu z populacją 
ogólną (12, 13).

U opisywanego pacjenta rozwinęło się ciężkie śród-
miąższowe zapalenie płuc. Analiza stanu klinicznego 
wykazała, że ostateczną jego przyczyną było nadka-
żenie bakteryjne, a nie zakażenie wirusem cytomega-
lii. Wiremia została zdiagnozowana ponad 2 tygodnie 
przed rozpoczęciem hospitalizacji, kiedy pacjent nie 
zgłaszał żadnych niepokojących objawów klinicznych, 
a badanie fizykalne nie wykazywało cech zapalenia 
płuc. Dopiero w 7. dniu hospitalizacji, mającej pier-
wotnie na celu eradykację cytomegalowirusa, stan 
kliniczny chorego uległ gwałtownemu pogorszeniu. 

Ryc. 2. Obraz CT klatki piersiowej pacjenta.

Ryc. 1. Obraz RTG klatki piersiowej pacjenta.
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 Wyleczenie uzyskano dopiero po intensywnej, wielo-
lekowej antybiotykoterapii. Ponadto, za nadkażeniem 
bakteryjnym przemawiają wysokie stężenia prokalcy-
toniny w surowicy krwi (aż do ponad 28 ng/ml). Nato-
miast zakażenie wirusem cytomegalii w połączeniu ze 
stanem immunosupresji mogło w sposób istotny przy-
czynić się do gwałtownego rozwoju infekcji bakteryjnej 
poprzez upośledzenie mechanizmów odpornościo-
wych organizmu (12).

Bardzo istotnym czynnikiem, znacznie zmniejszają-
cym odsetek przypadków zakażenia wirusem cytome-
galii i zejść śmiertelnych jest wprowadzenie profilaktyki 
antywirusowej u biorców przeszczepów (15, 16). Każ-
dy ośrodek transplantacyjny kieruje się własnymi indy-
widualnymi standardami postępowania. Zalecenia Pol-
skiego Towarzystwa Transplantacyjnego z 2013 roku 
uwzględniają włączenie leczenie profilaktyczne w ciągu 
10 dni od momentu transplantacji (8). W naszym ośrod-
ku zaleca się uniwersalną profilaktykę walgancyklowi-
rem u każdego biorcy nerki (17). Niestety, w placówce 
przeszczepiającej nerkę u opisanego chorego zaleca-
na profilaktyka nie została zastosowana. Nie wykonano 
także badań, które umożliwiłyby wczesne wykrycie i le-
czenie potencjalnego zakażenia w fazie bezobjawowej. 
Włączona przez nas profilaktyka nie była skuteczna ze 
względu na opóźnione zastosowanie (dopiero po wypi-
sie pacjenta z ośrodka transplantacyjnego) oraz przyj-
mowanie leku w niewłaściwej dawce.

Zwraca się uwagę na dużą częstość zapaleń płuc, 
występujących po zabiegu przeszczepienia nerki. Re-
trospektywne badania, które przeprowadzone zostały 
w Stanach Zjednoczonych w grupie 33 479 pacjentów 
po transplantacji, wykazały, że 4,7% pacjentów z tej 
grupy było hospitalizowanych z powodu bakteryjnego 
zapalenia płuc. Ponadto, w przypadku 72,5% spośród 
nich nie zidentyfikowano konkretnego patogenu (18). 
Inne retrospektywne badania, przeprowadzone w la-
tach 1990-1998 w Medwin Hospital, zwracają uwagę 
na etiologię zapaleń płuc, występujących u pacjentów 
po przeszczepieniu nerki. Badaniami tymi objęto gru-
pę 142 pacjentów. Wszystkich poddawano trójlekowej 
immunosupresji. 43 z nich było hospitalizowanych 
z powodu poważnych infekcji, spośród których 27 sta-
nowiły zapalenia płuc. Zakażenia zróżnicowano pod 
względem czynników etiologicznych. Najczęstsze (15) 
stanowiły zakażenia bakteryjne (gruźlica – 10, bakte-
rie G- – 2, Nocardia – 2, bakterie G+ – 1). Drugie pod 
względem częstości były mieszane zakażenia bakte-
ryjno-grzybicze (4) oraz zakażenia o niezdefiniowanym 
czynniku etiologicznym (4). Zdiagnozowano także dwa 
zakażenia Pneumocystis jiroveci (19). Na znaczenie 

etiologii bakteryjnej zapaleń płuc po przeszczepieniu 
nerki zwracają uwagę także badania przeprowadzone 
w Barcelonie w latach 2003-2008 na grupie 610 bior-
ców narządu. U 60 spośród nich stwierdzono zapale-
nie płuc (w tym 23 o pochodzeniu nozokomialnym). 
W grupie czynników etiologicznych dominowały bak-
terie, wśród których w przypadku zakażeń nozoko-
mialnych najczęściej wyizolowywano Pseudomonas 

aeruginosa (26%, z czego połowa to szczepy wielole-
kooporne). Ponadto warto zaznaczyć, że w przypad-
ku trudności w identyfikacji patogenu wywołującego 
zapalenie płuc, warto posłużyć się badaniem inwazyj-
nym (bronchoskopia) (18).

Odrębną kwestią, na którą należy położyć znaczny 
nacisk w świetle opisywanego przypadki klinicznego, 
jest właściwy kontakt pacjenta z lekarzem prowadzą-
cym. To właśnie na lekarzu w ogromnej mierze spoczy-
wa odpowiedzialność za efektywną współpracę z pa-
cjentem i jego zaangażowanie w proces leczenia. Bez 
względu na status socjoekonomiczny, poziom wykształ-
cenia, a także usposobienie pacjenta, lekarz ma obo-
wiązek traktować go indywidualnie i dołożyć wszelkich 
starań, aby osiągnąć porozumienie stanowiące podsta-
wę skutecznej terapii. Nasz pacjent w wyniku nieporo-
zumienia przyjmował leki w niewłaściwych dawkach, co 
było przyczyną nadmiernej immunosupresji oraz niedo-
statecznej profilaktyki przeciwwirusowej. Na szczęście 
problem został odpowiednio szybko zdiagnozowany 
i dokonano korekty dawki leków oraz wdrożono odpo-
wiednie postępowanie lecznicze. Obecnie pacjent jest 
w stabilnym stanie, zgłasza się regularnie do kontroli 
w Poradni Transplantacji Nerek i ma stały kontakt tele-
foniczny z lekarzem prowadzącym, dzięki czemu każda 
wątpliwość dotycząca sposobu przyjmowania leków 
może zostać natychmiast rozwiana.

WNIOSKI

1. Podczas każdorazowej opieki nad pacjentem 
w stanie immunosupresji należy liczyć się 
z możliwością wystąpienia zakażenia oportuni-
stycznego.

2. Bezpośrednio po transplantacji nerki należy 
włączyć profilaktykę przeciwko zakażeniu CMV, 
a w przypadku obecności bezobjawowej infek-
cji natychmiastowe leczenie jeszcze w stadium 
bezobjawowym.

3. Bardzo ważna jest właściwa współpraca leka-
rza z pacjentem, gdyż pozwala ona uniknąć 
wielu groźnych powikłań, wynikających z nie-
właściwego zrozumienia przez pacjenta zale-
ceń lekarskich.
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