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Μχ νεφρού: η ιδανική μέθοδος 
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Υπό προϋποθέσεις…ρ ς



Ε λ έ άΕ λ έ ά ΜΜ φ ύφ ύΕπιπλοκές μετά τη Επιπλοκές μετά τη ΜχΜχ νεφρούνεφρού
Καρδιαγγειακές επιπλοκές (υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, 

σακχαρώδης διαβήτης, καρδιαγγειακά συμβάματα)

Αιματολογικές διαταραχέςΑιματολογικές διαταραχές

Νεοπλασίες 

Λοιμώξεις 

Μεταβολικές διαταραχές



Θάνατος με λειτουργικό μόσχευμαΘάνατος με λειτουργικό μόσχευμας μ ργ μ χ μς μ ργ μ χ μ



έΥπέρταση 
άμετά τη Μχ



Hypertension After Kidney Transplant. Am J Kidney Dis. 57(2):331‐341.©2011 



Υπέρταση μετά τηΥπέρταση μετά τη ΜχΜχΥπέρταση μετά τη Υπέρταση μετά τη ΜχΜχ

Hypertension After Kidney Transplant. Am J Kidney Dis. 57(2):331‐341.©2011 



Chapter 16: Hypertension, Chapter 16: Hypertension, 
DyslipidemiasDyslipidemias Tobacco Use andTobacco Use andDyslipidemiasDyslipidemias, Tobacco Use, and , Tobacco Use, and 

ObesityObesity

• 16.1: HYPERTENSION16.1: HYPERTENSION
• 16.1.1: We recommend measuring blood pressure at each clinic 

visit. (1C)
• 16.1.2: We suggest maintaining blood pressure at <130 mm Hg 

systolic and <80 mm Hg diastolic if ≥18 years of age, and <90th
percentile for sex, age, and height if <18 years old. (2C)p , g , g y ( )

• 16.1.3: To treat hypertension (Not Graded):  
• use any class of antihypertensive agent;
• monitor closely for adverse effects and drug–drug interactions; 
and
• when urine protein excretion ≥1 g/day for ≥18 years old and• when urine protein excretion ≥1 g/day for ≥18 years old and 
≥600 mg/m2/24h for <18 years old, consider an ACE‐I or an ARB as 
first‐line therapy.



Θ ί έ άΘ ί έ ά ΜΜΘεραπεία υπέρτασης μετά τη Θεραπεία υπέρτασης μετά τη ΜχΜχ

 Απώλεια βάρους
 Περιορισμός άλατος Περιορισμός άλατος
 Συστηματική άσκηση
 Διυδροπυριδίνες (CCB): ευεργετική δράση στην Διυδροπυριδίνες (CCB): ευεργετική δράση στην 

αγγειοσύσπαση του προσαγωγού των CNI
 Αναστολείς του άξονα ΡΑΑ: αΜΕΑ Αναστολείς του άξονα ΡΑΑ: αΜΕΑ, 

ΑRB→αντιπρωτεϊνουρική, νεφρο‐ και 
καρδιοπροστατευτική δράσηρ ρ ή ρ η

 Διουρητικά 
 Β‐blockers Β blockers
 Κεντρικώς δρώντα σε ανθεκτική υπέρταση



ΔυσλιπιδαιμίαΔυσλιπιδαιμία



Δ λ δ ίΔ λ δ ί άά ΜΜΔυσλιπιδαιμίαΔυσλιπιδαιμία μετά τη μετά τη ΜχΜχ

• Ισχυρός παράγοντας εμφάνισης• Ισχυρός παράγοντας εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου.

• Κεντρικός o παθογενετικός ρόλος των 
λ ώ φ άανοσοκατασταλτικών φαρμάκων.

Τον πρώτο χρόνο μετά τη Μχ

/dl80‐90% TC> 200mg/dl

90‐97% LDL‐C > 100mg/dlg

35% TG > 200mg/dl



Παράγοντες που σχετίζονται με τη Παράγοντες που σχετίζονται με τη δυσλιπιδαιμίαδυσλιπιδαιμία μετά μετά ρ γ ς χ ζ μ ηρ γ ς χ ζ μ η μμ μμ
τη τη ΜχΜχ

Υπερχοληστερολαιμία

Γενετική προδιάθεση

λ ί

Υπερτριγλυκεριδαιμία

Γενετική προδιάθεση

έ ήθΗλικία 

Διαιτητικές συνήθειες

Π ί

Διαιτητικές συνήθειες

Παχυσαρκία 

Π ϊ ίΠαχυσαρκία 

Πρωτεϊνουρία

Διουρητικά β αποκλειστές

Πρωτεϊνουρία

Κορτικοστεροειδή

Mammalian target of rapamycinΔιουρητικά, β‐αποκλειστές

Κορτικοστεροειδή

CNI (cyclosporine λιγότερο

Mammalian target‐of‐rapamycin
inhibitors (sirolimus)

CNI (cyclosporine, λιγότερο 
tacrolimus)

Mammalian target‐of‐rapamycing p y
inhibitors (sirolimus, everolimus)

Post‐transplant dyslipidemia: Mechanisms, diagnosis and management. World J Tranplant. 2016 p y p , g g p
Mar 24; 6(1): 125–134. 



Αντιμετώπιση της Αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίαςδυσλιπιδαιμίας στη στη ΜχΜχμ η ηςμ η ης μ ςμ ς ηη χχ

Dyslipidemia and its therapeutic challenges in renal transplantation. Am J Transplant.
2012 Aug;12(8):1975‐82. 



ώδΣακχαρώδης 
δ βήδιαβήτης



ΣΔ άΣΔ ά ΜΜΣΔ μετά τη ΣΔ μετά τη ΜχΜχ

40% των μεταμοσχευμένων έχουν αντίσταση 
λί ή ΣΔ ί θ ίστην ινσουλίνη ή ΣΔ που απαιτεί θεραπεία.

Αρνητική επίδραση στη μακροχρόνια 
επιβίωση του μοσχεύματος.

2‐3 φορές μεγαλύτερος κίνδυνος2 3 φορές μεγαλύτερος κίνδυνος 
καρδιαγγειακού συμβάματος.



Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΣΔ μετά τη Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση ΣΔ μετά τη ρ γ ς γ μφ η μ ηρ γ ς γ μφ η μ η
ΜχΜχ

Μη τροποποιήσιμοι

Προχωρημένη ηλικία

Τροποποιήσιμοι 

ΠαχυσαρκίαΠροχωρημένη ηλικία

Αφροαμερικανοί

Γενετικοί παράγοντες (HLA‐B27?)

Παχυσαρκία 

Τρόπος ζωής

Μεταβολικό σύνδρομοΓενετικοί παράγοντες (HLA B27?)

Πολυκυστική νόσος

Προηγούμενη δυσανεξία στη γλυκόζη π.χ. 

Μεταβολικό σύνδρομο

Ιογενείς λοιμώξεις π.χ. CMV, HCV

CNI (tacrolimus > cyclosporine)ρ ηγ μ η ξ η γ ζη χ
διαβήτης κύησης

Άρρεν δότης

( y p )
Κορτικοστεροειδή

Sirolimus

Πτωματικός δότης Οξεία απόρριψη

TacrolimusTacrolimus: : σημαντικά πιο σημαντικά πιο διαβητογόνοδιαβητογόνο σε σχέση με τηνσε σχέση με την cyclosporine:cyclosporine:
20% 20% vsvs 4%4%

New‐onset diabetes mellitus after kidney transplantation: Current status and future directions. World 
J Diabetes. 2015 Apr 15; 6(3): 445–455



Θεραπευτικές στρατηγικές για την αντιμετώπιση του Θεραπευτικές στρατηγικές για την αντιμετώπιση του ρ ς ρ ηγ ς γ η μ ηρ ς ρ ηγ ς γ η μ η
πρωτοεμφανιζόμενου ΣΔ μετά τη πρωτοεμφανιζόμενου ΣΔ μετά τη ΜχΜχ

Πρόληψη 

Αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου πριν από τη Μχ

Screening 

Τροποποίηση του τρόπου ζωής (δίαιτα, απώλεια βάρους, άσκηση)

Μείωση ή αποφυγή των κορτικοστεροειδών

Επιλογή CNI

15.1: SCREENING FOR NEW‐ONSET DIABETES AFTER TRANSPLANTATION
15.1.1: We recommend screening all nondiabetic KTRs with fasting plasma glucose, g g p g
oral glucose tolerance testing, and/or HbA1c (1C) at least:
• weekly for 4 weeks (2D);
• every 3 months for 1 year (2D); and every 3 months for 1 year (2D); and
• annually, thereafter. (2D)
15.1.2: We suggest screening for NODAT …. after starting or substantially increasing 
the dose of CNIs mTORi or corticosteroids (2D)the dose of CNIs, mTORi or corticosteroids. (2D)



Θεραπευτικές στρατηγικές για την αντιμετώπιση του Θεραπευτικές στρατηγικές για την αντιμετώπιση του 

Αντιμετώπιση

ρ ς ρ ηγ ς γ η μ ηρ ς ρ ηγ ς γ η μ η
πρωτοεμφανιζόμενου ΣΔ μετά τη πρωτοεμφανιζόμενου ΣΔ μετά τη ΜχΜχ

Αντιμετώπιση

Ταχεία μείωση ή απόσυρση των κορτικοστεροειδών

Switch από tacrolimus σε cyclosporine

Θεραπεία με από του στόματος αντιδιαβητικά ή ινσουλίνη ή συνδυασμόΘεραπεία με από του στόματος αντιδιαβητικά ή ινσουλίνη ή συνδυασμό

λ έMonitoring για επιπλοκές

15 2 2 C id t ti HbA1 7 0 7 5% d id t ti15.2.2: Consider targeting HbA1c 7.0–7.5%, and avoid targeting 
HbA1c≤6.0%, especially if hypoglycemic reactions are common.(Not 
Graded)
15.2.3: We suggest that, in patients with diabetes, aspirin (65–100 
mg/day) use for the primary prevention of CVD…



Κ δ ήΚαρδιαγγειακή 
όνόσος



Κ δ ά ήΚ δ ά ήΚαρδιαγγειακά νοσήματαΚαρδιαγγειακά νοσήματα

Στεφανιαία νόσος
Κ δ ή άΚαρδιακή ανεπάρκεια
Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιογγ γ φ
Περιφερική αρτηριοπάθεια
Α ύ δ ό ήΑνεύρυσμα και διαχωρισμός αορτής
Εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση και πνευμονική β φ β ρ μβ η μ ή
εμβολή



Κ δ ή ό άΚ δ ή ό ά ΜΜΚαρδιαγγειακή νόσος μετά τη Καρδιαγγειακή νόσος μετά τη ΜχΜχ

• Η επίπτωση της καρδιαγγειακής νόσου στους Μχ
ασθενείς είναι υψηλήασθενείς είναι υψηλή.

• Ο ετήσιος ρυθμός εμφάνισης νέων ή ς ρ μ ς μφ ης
καρδιαγγειακών συμβαμάτων είναι 3,5‐5%, x50 
υψηλότερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμόυψηλότερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό.

• Στους 36 μήνες μετά τη Μχ , 40% έχουν 
εμφανίσει καρδιαγγειακό σύμβαμα.

• Η συμφορητική ΚΑ είναι επίσης συχνή ιδιαίτερα• Η συμφορητική ΚΑ είναι επίσης συχνή, ιδιαίτερα 
στους ηλικιωμένους και διαβητικούς.



Παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου μετά τη Παθογένεια της καρδιαγγειακής νόσου μετά τη ΜχΜχ

Transplant Internationa.l volume 23 (12) 1191‐1204, SEP 2010 



Α ώ δ ή όΑ ώ δ ή όΑντιμετώπιση καρδιαγγειακής νόσουΑντιμετώπιση καρδιαγγειακής νόσου

Πρόληψη των τροποποιήσιμων παραγόντων 
δύκινδύνου.

Τακτικό screening.

 ή ίΕπιθετική θεραπεία.



Αιματολογικές 
επιπλοκέςεπιπλοκές

ΑναιμίαΑναιμία
Λευκοπενία

Θρομβοπενία
λ θ ίΠολυερυθραιμία



Πόσο συχνή είναι η αναιμία μετά την Πόσο συχνή είναι η αναιμία μετά την ΜχΜχ
νεφρού;νεφρού;νεφρού;νεφρού;

Περίπου 40% 
(Hb < 13 for males, < 12 g/dl for females)

range 20‐80%range 20 80%



ΠαθογενετικοίΠαθογενετικοί παράγοντες εμφάνισης αναιμίας μετά παράγοντες εμφάνισης αναιμίας μετά 
τητη ΜχΜχτη τη ΜχΜχ

1. Προδιαθεσικοί παράγοντες
 φύλο λήπτη (Θ)
 ≥ 2η μεταμόσχευση
 ηλικία δότη, λήπτη > 60

3. Αργότερα
 Eλαττωμένη παραγωγή 

ερυθροποιητίνης (XNN)

2 Ά ά ό

ερυθροποιητίνης (XNN)
 Έλλειψη σιδήρου, φυλλικού,Β12
 Ιογενείς λοιμώξεις (CMV, BKV, 2. Άμεσα μετά τη μεταμόσχευση

 απώλειες διεγχειρητικά
 αραίωση / υπερογκαιμία

γ ς μ ξ ς ( , ,
Parvovirus)

 Ανοσοκαταστολή (OKT3/ATG, 
mTORis, azathioprine, MMF, αραίωση / υπερογκαιμία mTORis, azathioprine, MMF, 
tacrolimus,) άλλα φάρμακα
(ACEi/ARB, ganciclovir, 
trimethoprime)

 Οξειδωτικό stress/φλεγμονή
 Ουραιμικό αιμολυτικό σύνδρομο



ΜεταμόσχευσηΜεταμόσχευση‐‐ΧΝΝΧΝΝΜεταμόσχευσηΜεταμόσχευση ΧΝΝΧΝΝ
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19 074 adult patients with a functioning kidney transplant at the end of 2005

UK Renal Registry Report 2006. 

19,074 adult patients with a functioning kidney transplant at the end of 2005



ΠαθογενετικοίΠαθογενετικοί παράγοντες εμφάνισης αναιμίας μετά παράγοντες εμφάνισης αναιμίας μετά 
τητη ΜχΜχτη τη ΜχΜχ

1. Προδιαθεσικοί παράγοντες
 φύλο λήπτη (Θ)
 ≥ 2η μεταμόσχευση
 ηλικία δότη, λήπτη > 60

3. Αργότερα
 Eλαττωμένη παραγωγή 

ερυθροποιητίνης (XNN)

2 Ά ά ό

ερυθροποιητίνης (XNN)
 Έλλειψη σιδήρου, φυλλικού,Β12
 Ιογενείς λοιμώξεις (CMV, BKV, 2. Άμεσα μετά τη μεταμόσχευση

 απώλειες διεγχειρητικά
 αραίωση / υπερογκαιμία

γ ς μ ξ ς ( , ,
Parvovirus)

 Ανοσοκαταστολή (OKT3/ATG, 
mTORis, azathioprine, MMF, αραίωση / υπερογκαιμία mTORis, azathioprine, MMF, 
tacrolimus,) άλλα φάρμακα
(ACEi/ARB, ganciclovir, 
trimethoprime)

 Οξειδωτικό stress/φλεγμονή
 Ουραιμικό αιμολυτικό σύνδρομο



Θεραπεία αιματολογικών δ/Θεραπεία αιματολογικών δ/χών χών μετά τη μετά τη ρ μ γ /ρ μ γ /χχ μ ημ η
ΜχΜχ

22.2:  Assess and treat anemia by removing underlying
causes whenever possible and using standard measurescauses whenever possible and using standard measures 
applicable to CKD. (Not Graded)
22 3 F t t t f t i d th b t i22.3: For treatment of neutropenia and thrombocytopenia,
include treatment of underlying causes whenever possible. 
(N t G d d)(Not Graded)
22.4: We recommend using ACE‐Is or ARBs for initial

f h i (1C)treatment of erythrocytosis. (1C)

KDIGO clinical practice guidelines for the care of renal transplant recipients 2009



ΝεοπλασίεςΝεοπλασίες



Νεοπλασίες μετά τη Νεοπλασίες μετά τη ΜχΜχς μ ης μ η χχ
 Οι Μχ ασθενείς έχουν σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο να 

ύξ ά ό λ έ όαναπτύξουν κάποιο νεόπλασμα σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό.

Nephrol Dial Transplant (2007) 22 [Suppl 1]: i4–i10



Ν λ ί άΝ λ ί ά ΜΜΝεοπλασίες μετά τη Νεοπλασίες μετά τη ΜχΜχ

 Οι νέοι Μχ φαίνεται να έχουν 15‐30 φορές μεγαλύτερο 
κίνδυνο εμφάνισης νεοπλάσματος σε σχέση με το γενικόκίνδυνο εμφάνισης νεοπλάσματος σε σχέση με το γενικό 
πληθυσμό της ίδιας ηλικίας.

 Αντίθετα στους Μχ ασθενείς > 65 ετών ο κίνδυνος είναι Αντίθετα, στους Μχ ασθενείς > 65 ετών ο κίνδυνος είναι 
διπλάσιος του γενικού πληθυσμού ίδιας ηλικίας. 

 Η πρόγνωση των νεοπλασιών είναι πτωχή για τους Μχ και η Η πρόγνωση των νεοπλασιών είναι πτωχή για τους Μχ και η 
πορεία των όγκων επιθετικότερη.

 Οι θερα ευ ικές ε ιλογές εριορίζον αι α ό η Μχ η ΧΝΝ ή Οι θεραπευτικές επιλογές περιορίζονται από τη Μχ, τη ΧΝΝ ή 
συννοσηρότητες.

Am J Transplant 2007; 7: 2140–2151.



Π λλ λ ό δύΠ λλ λ ό δύΠολλαπλασιασμός κινδύνουΠολλαπλασιασμός κινδύνου
Τύπος νεοπλάσματος Σχέση με το γενικό πληθυσμό

Ακανθοκυτταρικό Ca δέρματος x 100Ακανθοκυτταρικό Ca δέρματος x 100

Βασικοκυτταρικό Ca δέρματος x 10

Σάρκωμα Kaposi x 400‐500

Μελάνωμα x 3‐8Μελάνωμα  x 3 8

Καρκίνος πρωκτού‐αιδοίου x 100

Non‐Hodgkin λέμφωμα x 28‐48

Ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα x 20‐38Ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα x 20 38

Ca νεφρού x 8‐9



Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ρ γ ς γ η ξηρ γ ς γ η ξη
νεοπλασίας μετά τη νεοπλασίας μετά τη ΜχΜχ

 Ανοσοκατασταλτικά
 Υψηλές δόσεις

 ΧΝΝ
 Κλασσικοί παράγοντες ψη

 Τύπος και αριθμός 
φαρμάκων

ά

ρ γ
κινδύνου

 Κάπνισμα
Έ ή Αντιλεμφοκυτταρικά

αντισώματα→ αυξημένος 
κίνδυνος εμφάνισης PTLD,

 Έκθεση στον ήλιο
 Ιστορικό κακοήθειας

κίνδυνος εμφάνισης PTLD, 
κυρίως από Β‐κύτταρα

 Διάρκεια   Κληρονομικότητα
 Ηλ ί Χρήση ανοσοκαταστολής

πριν τη Μχ
 Ηλικία 
 Άρρεν φύλο
 Λευκή φυλή

 Ογκογενείς ιοί
 Λευκή φυλή



Π όλ ψ φά λ ώ άΠ όλ ψ φά λ ώ ά ΜΜΠρόληψη εμφάνισης νεοπλασιών μετά τη Πρόληψη εμφάνισης νεοπλασιών μετά τη ΜχΜχ

Λεπτομερής και πρόσφατος 
ό έλπρομεταμοσχευτικός έλεγχος

Επανέλεγχος μετά τη Μχ

 ί ά όΣυνεργασία με άλλες ειδικότητες



Cancers after renal transplantationCancers after renal transplantation
T l t ti R i 22 (2008) 141T l t ti R i 22 (2008) 141Transplantation Reviews 22 (2008) 141Transplantation Reviews 22 (2008) 141



Αναστολείς του Σήματος Πολλαπλασιασμού (Αναστολείς του Σήματος Πολλαπλασιασμού (PSIs) PSIs) 
((sirolimussirolimus everolimuseverolimus))
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Muscle Cell Fibroblast Malignant Cell
Vascular

Endothelial Cell

((sirolimussirolimus, , everolimuseverolimus))

y p y Muscle Cell g Endothelial Cell

Αντιογκογενετική και 
αντιπολλαπλασιαστική δράση
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Clinical guidance on PSIs in postClinical guidance on PSIs in post‐‐transplant transplant 
li ili imalignanciesmalignancies

AZA azathioprine; CNI calcineurin inhibitor; PSI proliferation signal inhibitor; SCCAZA, azathioprine; CNI, calcineurin inhibitor; PSI, proliferation signal inhibitor; SCC, 
squamous cell carcinoma.

Nephrol Dial Transplant (2007) 22 [Suppl 1]: i36–i41



ώξΛοιμώξεις 
άμετά τη Μχ



Ιδ ό λ ώξΙδ ό λ ώξ ΜΜΙδιαιτερότητες των λοιμώξεων στη Ιδιαιτερότητες των λοιμώξεων στη ΜχΜχ

 Η διάγνωση των λοιμώξεων σε μεταμοσχευμένους είναι 
δυσκολότερηδυσκολότερη.
• Η κλινική εικόνα μπορεί να έχει οξεία διαδρομή ή να 
παρουσιάζει αθόρυβη και άτυπη πορεία με ήπιαπαρουσιάζει αθόρυβη και άτυπη πορεία με ήπια 
συμπτώματα ή να είναι παρόμοια με εκείνη της οξείας 
απόρριψης ή να συνυπάρχει μ’ αυτήναπόρριψης ή να συνυπάρχει μ  αυτήν.

• Τα χαρακτηριστικά της φλεγμονής (πυρετός, λευκο‐
κυττάρωση) μπορεί να λείπουνκυττάρωση) μπορεί να λείπουν. 

 Τα αντιμικροβιακά μπορεί να έχουν σημαντική τοξική 
δράση ή να αλληλεπιδρούν με τα ανοσοκατασταλτικάδράση ή να αλληλεπιδρούν με τα ανοσοκατασταλτικά.

 Το φάσμα των παθογόνων είναι ευρύ.



ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ 
ΛΟΙΜΩΞΗΣΛΟΙΜΩΞΗΣ

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΗ 
ΕΚΘΕΣΗΕΚΘΕΣΗ

ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΟΛΗΣΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΟΛΗΣ

ΑΠΟΑΠΟ ΤΟΤΟ ΔΟΤΗΔΟΤΗΑΠΟΑΠΟ ΤΟΤΟ ΔΟΤΗΔΟΤΗ
CMV, EBV, HBV, HCV, 
Μυκοβακτηρίδια

ΘΕΡΑΠΕΙΑΘΕΡΑΠΕΙΑ

ΑΠΟΑΠΟ ΤΟ ΤΟ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ
MRSA,MRSA, εντερόκοκκοςεντερόκοκκος

ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ 
ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ

ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣMRSA, MRSA, εντερόκοκκοςεντερόκοκκος

ΑΠΟΑΠΟ ΤΗΝ ΤΗΝ 
ΚΟΙΝΟΤΗΤΑΚΟΙΝΟΤΗΤΑ

ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣ

ΤΕΧΝΙΚΑ ΤΕΧΝΙΚΑ 
ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑΚΟΙΝΟΤΗΤΑΚΟΙΝΟΤΗΤΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ





Λ ώξ ύΛ ώξ ύΛοιμώξεις ουροποιητικούΛοιμώξεις ουροποιητικού

 Εί θ έ β έ λ ώξ Είναι οι πιο συνηθισμένες βακτηριακές λοιμώξεις και η πιο 
συχνή αιτία Gram αρν. βακτηριαιμίας/σηψαιμίας στους 
μεταμοσχευμένους.

 Έως 80% των Μχ ασθενών θα εμφανίσουν UTI.
 Συνηθέστερα παθογόνα: E. coli, Ps. Aeruginosa, 
E t Kl b i llEnterococcus, Klebsiella

 Πιθανώς επηρεάζουν αρνητικά την επιβίωση του 
ασθενούς ειδικά όταν συμβαίνουν τους πρώτους 3 μήνεςασθενούς, ειδικά όταν συμβαίνουν τους πρώτους 3 μήνες.

 Η θεραπεία κατευθύνεται από το παθογόνο.
 Πρώιμη πυελονεφρίτιδα του μοσχεύματος: διάρκεια Πρώιμη πυελονεφρίτιδα του μοσχεύματος: διάρκεια 

αγωγής 2‐6 εβδομάδες.
 Έχει θέση ο απεικονιστικός έλεγχος (υπερηχογράφημα,Έχει θέση ο απεικονιστικός  έλεγχος (υπερηχογράφημα, 
CT), κυστεοσκόπηση ή και ουροδυναμική μελέτη.



ΑσυμπτωματικήΑσυμπτωματική βακτηριουρίαβακτηριουρίαμ μ ήμ μ ή β ηρ ρβ ηρ ρ
Old Habits Die HardOld Habits Die Hard

 Δεν έχει τεκμηριωθεί σχέση της με αρνητική χ μηρ χ η ης μ ρ η ή
επίδραση στην επιβίωση του μοσχεύματος.

 Δεν τεκμηριώνεται όφελος από τη χορήγηση 
αντιμικροβιακής αγωγής.

Coussement J. Nephrol Dial Transplant. 2014 Feb;29(2):260‐2.



Λ ί ξΛ ί ξ CMVCMVΛοίμωξη Λοίμωξη CMVCMV

 Πρωτοπαθής λοίμωξηΠρωτοπαθής λοίμωξη CMVCMV Πρωτοπαθής λοίμωξη Πρωτοπαθής λοίμωξη CMVCMV
– Οροαρνητικός  λήπτης – οροθετικός δότης
– Μετάδοση του ιού στο λήπτη και ενεργοποίησή του μετά τηΜετάδοση του ιού στο λήπτη και ενεργοποίησή του μετά τη 

μεταμόσχευση
– 40‐50% εμφανίζουν νόσο CMV. Η πλειοψηφία έχει ιαιμία

 Επανενεργοποίηση λοίμωξης  Επανενεργοποίηση λοίμωξης  CMVCMV
– Οροθετικός  λήπτης – οροαρνητικός ή οροθετικός δότης

Ε ί δ ύ CMV λή ά– Ενεργοποίηση του ενδογενούς CMV του λήπτη μετά τη 
χορήγηση ανοσοκατασταλτικών

– 10‐15% εμφανίζουν νόσο CMV (περισσότεροι αν έχει10 15% εμφανίζουν νόσο CMV (περισσότεροι αν έχει 
χρησιμοποιηθεί αντιλεμφοκυτταρική σφαιρίνη). Περίπου το 
50% έχει ιαιμία

 Ε ιλοίμωξηΕ ιλοίμωξη CMVCMV Επιλοίμωξη Επιλοίμωξη CMVCMV
– Οροθετικός  λήπτης – οροθετικός δότης
– Ενεργοποίηση του ιού του δότη– Ενεργοποίηση του ιού του δότη.



Λ ί ξΛ ί ξ CMVCMV ή όή ό CMVCMVΛοίμωξη Λοίμωξη CMV CMV ή  νόσος ή  νόσος CMVCMV;;

Λοίμωξη Λοίμωξη CMVCMV
– Ορομετατροπή με  εμφάνιση IgM anti‐CMV abs
– Τετραπλασιασμός τίτλου IgG anti‐CMV abs
– Ανίχνευση ιαιμίας CMV με μοριακές  τεχνικές
– Ανίχνευση αντιγόνου CMV σε μολυσμένα κύτταραΑνίχνευση αντιγόνου CMV σε  μολυσμένα κύτταρα
– Καλλιέργεια του ιού από φαρυγγικά επιχρίσματα, 
αίμα ή ούρααίμα ή ούρα

Νόσος Νόσος CMVCMV
ί– Λοίμωξη CMV

– Κλινικά σημεία και συμπτώματα



Κλ ή ό όΚλ ή ό ό CMVCMVΚλινική εικόνα νόσου Κλινική εικόνα νόσου CMVCMV

 Σύνδρομο λοιμώδους 
μονοπυρήνωσης

 Γαστρεντερική προσβολή
– Δυνατή η προσβολή όλου του 

ΓΕΣ έλ ό– Πυρετός
– Ηπατίτιδα
– Νεφρίτιδα

ΓΕΣ: έλκη στόματος, 
οισοφαγίτιδα, γαστρίτιδα, 
κολίτιδα
ά δ ήΝεφρίτιδα

– Λευκοπενία – θρομβοπενία
– Άτυπα λεμφοκύτταρα (σχετικά 

λί 5 10%)

– Διάγνωση με ενδοσκοπική 
εικόνα + βιοψία

 Ηπατίτίτιδα, παγκρεατίτιδα,λίγα 5‐10%)

Πνευμονία

 Ηπατίτίτιδα, παγκρεατίτιδα,
 Εγκεφαλίτιδα 
 Xοριοαμφιβληστροειδίτιδα: Πνευμονία ρ μφ β η ρ

σπάνια

 λ ίλ ί λήλή δ θέδ θέ Ο Ο CMVCMV προκαλεί προκαλεί ανοσοκαταστολήανοσοκαταστολή και προδιαθέτει σε  και προδιαθέτει σε  
δευτερογενείς λοιμώξεις.δευτερογενείς λοιμώξεις.

 Η λοίμωξη και η νόσοςΗ λοίμωξη και η νόσος CMVCMV είναι παράγοντες κινδύνου γιαείναι παράγοντες κινδύνου για Η λοίμωξη και η νόσος  Η λοίμωξη και η νόσος  CMV CMV είναι παράγοντες κινδύνου για είναι παράγοντες κινδύνου για 
μειωμένη επιβίωση μοσχεύματος.μειωμένη επιβίωση μοσχεύματος.



ΑντιμετώπισηΑντιμετώπιση CMVCMV λοίμωξηςλοίμωξηςΑντιμετώπιση Αντιμετώπιση CMV CMV λοίμωξηςλοίμωξης

ΠροφύλαξηΠροφύλαξη ΘεραπείαΘεραπεία

 Οι Μχ ασθενείς (εκτός από την 
περίπτωση που δότης και 
λήπτης είναι αρνητικοί για

 Όλοι οι ασθενείς με σοβαρή 
διηθητική νόσο πρέπει να λήπτης είναι αρνητικοί για 

CMV) πρέπει να λαμβάνουν 
χημειοπροφύλαξη με p.o. 

i l i ή l i l i

θεραπεύονται με IV 
ganciclovir μέχρι να μην 
ανιχνεύεται ο ιός. ganciclovir ή valganciclovir για 

τουλάχιστον 3 μήνες μετά τη 
Μχ και για 6 μήνες μετά από 
θ ί ll d l i

χ ς
 Σε ασθενείς με ήπια 

συμπτωματολογία θεραπεία 
είτε με IV ganciclovir είτε μεθεραπεία με T‐cell–depleting 

antibody.
είτε με IV ganciclovir είτε με 
p.o. valganciclovir. 

 Η νεφρική λειτουργία πρέπει 
ί άνα παρακολουθείται στενά.



Οστική νόσοςΟστική νόσοςΟστική νόσος Οστική νόσος 
μετά τη μετά τη ΜχΜχμ ημ η χχ



Ο ή ό άΟ ή ό ά ΤΤ φ ύφ ύΟστική νόσος μετά Οστική νόσος μετά ΤχΤχ νεφρούνεφρού



Α ώ ή ό άΑ ώ ή ό ά ΜΜΑντιμετώπιση της οστικής νόσου μετά τη Αντιμετώπιση της οστικής νόσου μετά τη ΜχΜχ

 21.2.3: It is reasonable to manage these abnormalities (of serum calcium, 21.2.3: It is reasonable to manage these abnormalities (of serum calcium, 
phosphorus and PTH) as for patients with CKD stages 3–5. (Not Graded)

 21 6: In patients in the first 12 months after kidney transplant with eGFR 21.6: In patients in the first 12 months after kidney transplant with eGFR
greater than approximately 30 mL/min/1.73 m2 and low BMD, we suggest 
that treatment with vitamin D, calcitriol/alfacalcidiol, or bisphosphonates
be considered (2D)be considered. (2D)

 21.7: In patients with CKD stages 4–5T, we suggest that BMD testing not 
b f d l b d d f kbe performed routinely, because BMD does not predict fracture risk as it 
does in the general population and BMD does not predict the type of 
kidney transplant bone disease. (2B) 

 21.8: In patients with CKD stages 4–5T with a known low BMD, we suggest 
management as for patients with CKD stages 4–5 not on dialysis. (2C)




