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SANTRUMPOS IR TERMINAI 
 
aGFG  –  apskaičiuotas glomerulų filtracijos greitis 
ATG  –  antitimocitinis globulinas (ang. Antithymocyte globulin) 
AZA  –  azatioprinas 
CD  –  cukrinis diabetas 
CyA  –  ciklosporinas 
CKD-EPI  –  lėtinės inkstų ligos epidemiologinis bendradarbiavimas   
  (angl. Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 
CMV  –  citomegalo virusas 
CMV infekcija – CMV išskyrimas arba viruso baltymų, nukleininių rūgščių  
  nustatymas žmogaus kūno skysčiuose ar audiniuose 
CMV liga  –  CMV sukelti klinikiniai simptomai ir CMV radimas  
  laboratoriniuose tyrimuose ar pažeisto organo biopsinėje  
  medžiagoje  
CNI  –  kalcineurino inhibitoriai 
ERA-EDTA – Europos inkstų asociacija – Europos dializės ir transplantacijos  
  asociacija (angl. European Renal Association – European  
  Dialysis and Transplantation Association) 
ERBP  –  Europos inkstų geros praktikos gairės (angl. European Renal  
  Best Practice) 
GFG  –  glomerulų filtracijos greitis 
GK  –  gliukokortikoidai; 
HBV  –  hepatito B virusas  
HCV  –  hepatito C virusas 
HD  –  hemodializė 
HLA  – žmogaus leukocitų antigenai (angl. Human leukocyte antigen) 
IgG  –  imunoglobulinas G 
Įvadinė terapija – tai imunosupresinis gydymas skiriamas prieš transplantaci- 
  jos operaciją 
KDIGO  – inkstų liga: globalus baigčių gerinimas (nepelno siekianti  
  organizacija, skirta inkstų ligomis sergančiųjų priežiūros ir  
  išeičių gerinimui visame pasaulyje) (angl. Kidney Disease:  
  Improving Global Outcomes) 
KDPI  –  inksto donoro profilio indeksas (angl. Kidney Donor Profile  
  Index) 
KDRI  – inksto donoro rizikos indeksas (angl. Kidney Donor Risk Index)   
KMI  –  kūno masės indeksas 
LSMUL KK – Lietuvos sveikatos mokslų universiteto Kauno klinikos 
mln. gyv.  –  milijonui gyventojų 
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MMF  –  mikofenolato mofetilis; 
NGAL  –  angl. neutrophil gelatinose associated lipocalin 
Nulinė biopsija – tai donorinio inksto biopsija atliekama prieš transplantaciją  
  ar tik persodinus inkstą 
PD  –  peritoninė dializė 
PI  –  pasikliautinasis intervalas 
PN  –  pielonefritas 
PSO  –  Pasaulinė Sveikatos Organizacija  
Recipiento išgyvenimas – laikas nuo transplantacijos datos iki mirties ar  
  tyrimo pabaigos datos 
Ribinis donoras – tai inksto donoras vyresnis nei 60 metų, be gretutinės  
  patologijos arba donoras daugiau nei 50 metų su bent dviem  
  gretutinėmis patologijomis: arterine hipertenzija, esant  
  smegenų mirčiai dėl cerebrovaskulinio įvykio ar donoro  
  kreatininui daugiau nei >132 µmol/L. 
ROC  –  grafikas, rodantis tyrimo ar testo jautrumo ir specifiškumo  
  sąryšį (angl. Receiver operating characteristic) 
SN  – stardartinis nuokrypis 
SP  –  standartinė paklaida 
SPSS  –  programinis statistinės analizės paketas (angl. Statistical  
  Package for the Social Science) 
SRL  –  sirolimuzas 
Šaltosios išemijos laikas – tai laikas, nuo donorinio organo kraujotakos  
  sustabdymo (pašalinant chirurginiu būdu iš donoro) iki  
  kraujotakos atnaujinimo, kai organas laikomas išemijos  
  sąlygomis konservavimo tirpaluose  
ŠS  –  šansų santykis 
ŠTI  –  šlapimo takų infekcija 
TAC  – takrolimuzas  
TGF-β1  – transformuojantis augimo faktorius β1 (angl. Transforming  
  growth factor) 
Transplantuoto inksto išgyvenimas – laikas nuo transplantacijos datos iki  
  hemodializių atnaujinimo, recipiento mirties ar tyrimo  
  pabaigos datos  
UNOS  –  angl.United Network for Organ Sharing 
USRD  –  Jungtinių Valstijų inkstų duomenų sistema (angl. United  
  States Renal Data System)  
Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija – dializių poreikis per pirmą  
  savaitę po transplantacijos 
VULSK  – Vilniaus universiteto ligoninės Santariškių klinikos 
χ2  – Chi kvadrato kriterijus 
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ĮVADAS 
 

Pasaulyje augantis lėtine inkstų liga bei galutiniu inkstų nepakankamumu 
sergančių pacientų skaičius verčia atkreipti ypatingą dėmesį į šių pacientų 
priežiūrą, gydymą bei išeitis. Vienas iš pakaitinės inkstų terapijos metodų 
yra inksto transplantacija. Daugėjant inkstų transplantacijų, pastaraisiais 
metais pasaulyje didžiausias dėmesys koncentruojamas į galimybes prail-
ginti tiek inksto recipiento, tiek paties inksto išgyvenimą, ieškant būdų 
sumažinti ar perspėti galimas komplikacijas, kurios galėtų turėti įtakos 
išeitims po inksto transplantacijos. 2013 m. ERA – EDTA (angl. European 
Renal Association – European Dialysis and Transplantation Association) 
duomenimis Europos inkstų transplantacijų vidurkis buvo 43 milijonui 
gyventojų (mln. gyv.), tačiau yra šalių, kuriose transplantacijų skaičius 
siekia ir net viršija 100/mln. gyv. (Ispanijos regionai). Lietuva Europos šalių 
kontekste transplantacijų skaičiumi lygiuojasi į kaimynines valstybes: 
Lenkiją, Latviją, Estiją [1]. Mūsų šalyje stebimos inkstų transplantacijų 
skaičiaus augimo tendencijos: nuo 2005 m. per 8 metus inkstų trans-
plantacijų skaičius Lietuvoje išaugo daugiau nei 60 procentų [1, 2] ir 2013 
m. siekė 28/ mln.gyv. [1]. Augant inksto recipientų skaičiui, susiduriama su 
specifinėmis komplikacijomis, infekcijomis bei būklėmis, kurios turi 
neigiamos įtakos transplantuotų inkstų bei recipientų išeitims. Nepaisant 
mokslo pasiekimų imunologijos srityje, transplantologijoje atsiranda vis 
naujų iššūkių. Siekiant padidinti transplantacijų skaičių, ieškoma alter-
natyvių donorystės šakų, tokių kaip ribinių donorų organų panaudojimas, 
neplakančios širdies donorystė, kuri nuo 2015 m. įteisinta ir Lietuvoje, o 
2016 metais Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninėje Kauno kli-
nikose (LSMUL KK) atlikta pirmoji inkstų transplantacija iš neplakančios 
širdies donoro. Neplakančios širdies ir ribinių donorų inkstai, kurie anksčiau 
buvo laikomi netinkamais transplantacijai, per tarptautines (pvz., Euro-
transplant Senior Program [3], ERA – EDTA DESCARTES (angl. De-
veloping Education Science and Care for Renal Transplantation in Euro-
pean States) [4]) ir nacionalines (pvz. Katalonijos ir kitų Europos valstybių) 
transplantacijos programas, kartu su gyva donoryste, dabar pasaulyje ir 
Lietuvoje yra pagrindiniai inkstų transplantacijos plėtros varikliai. Greta 
pastarojo dešimtmečio literatūroje nagrinėjamų epidemiologijos rodiklių, 
tokių kaip: sergamumas, mirtingumas, mirštamumas, išgyvenimas yra vie-
nas iš reikšmingiausių. Jis svarbus ne tik kasdieniniame mediko darbe, bet ir 
sveikatos apsaugos politikoje, planuojant ir prognozuojant finansinius bei 
medicininius išteklius, pagal jį vertinamas profilaktikos bei gydymo, naujų 
technologijų, metodų efektyvumas. Transplantologijoje inkstų bei pacientų 
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išgyvenimas yra kokybės rodiklis. Paskutinių dviejų – trijų dešimtmečių 
mokslo pasiekimų dėka pavyko pagerinti trumpalaikį inksto išgyvenimą [5], 
todėl, nepaisant įdiegiamų inovacijų imunologijos srityje, modernių diag-
nostikos ir gydymo naujovių, pastarųjų metų pagrindiniu uždaviniu trans-
plantologijoje išlieka ilgalaikio inkstų bei recipientų išgyvenimo gerinimas 
[6–8]. Todėl savo tyrime siekėme nustatyti priežastis, galinčias turėti įtakos 
transplantuotų inkstų bei recipientų išgyvenimui. Manome, kad tik išana-
lizavus veiksnius, galinčius daryti įtaką išgyvenimo rodikliams, galima 
perspėti komplikacijas, pagerinti jų ankstyvąją diagnostiką bei gydymą ir 
užtikrinti kokybiškesnę potransplantacinę eigą bei ilgalaikį transplantuotų 
organų bei pacientų išgyvenimą. 
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1. DARBO TIKSLAS IR UŽDAVINIAI 
 

Darbo tikslas 
Darbo tikslas – išanalizuoti inkstų recipientų bei transplantuotų inkstų 

išgyvenimą ir su juo susijusius veiksnius bei ištirti inkstų transplantacijų 
išeičių prognozavimo galimybes.  

 
Darbo uždaviniai 

1. Išanalizuoti pacientų, kuriems Lietuvos sveikatos mokslų universiteto 
ligoninėje Kauno klinikose (LSMUL KK) 2000–2013 metais atliktos 
mirusių donorų inkstų transplantacijos, ankstyvojo stacionarinio laiko-
tarpio ir ambulatorinio periodo komplikacijų dažnį. 

2. Nustatyti LSMUL KK 2000–2013 metais transplantuotų pacientų  ir 
inkstų išgyvenimą. 

3. Nustatyti ankstyvojo stacionarinio laikotarpio komplikacijų ir de-
mografinių, klinikinių bei imuninių donorų ir recipientų veiksnių galimą 
įtaką transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui bei šio laikotarpio 
komplikacijų ryšį su skiriamu imunosupresiniu gydymu. 

4. Nustatyti ambulatorinio laikotarpio komplikacijų ir demografinių, kli-
nikinių bei imuninių donorų ir recipientų veiksnių galimą įtaką trans-
plantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui bei veiksnius galinčius turėti 
įtakos transplantuotų inkstų funkcijai praėjus 1 m. po transplantacijos. 

5. Nustatyti donorų ir recipientų veiksnius, padėsiančius prognozuoti išeitis 
po inkstų transplantacijos.  

 
Darbo mokslinis naujumas  

Pastarųjų metų transplantologijos uždaviniai nukreipti į transplantuotų 
inkstų išgyvenimo ilginimą. Jų sprendimui pasitelkiamos ir naujausios 
technologijos bei atradimai: ieškomi ir tiriami biožymenys, kurie galėtų būti 
susiję su potransplantacinėmis komplikacijomis ir būklėmis [9, 10], taip pat 
genai bei jų polimorfizmas, susiję su vėluojančios transplantuoto inksto 
funkcijos išsivystymu po transplantacijos [11, 12] ir su skiriamų imuno-
supresinių medikamentų (takrolimuzo (TAC), sirolimuzo (SIR), ciklospo-
rino (CyA)) farmakokinetika, [13, 14]. Šie veiksniai svarbūs tiek inkstų, tiek 
recipientų išgyvenimui. Tačiau kol šios mokslo naujovės bus įdiegtos į 
kasdieninę praktiką, labai svarbu, norint pagerinti transplantuotų inkstų ir 
recipientų išgyvenimą, nustatyti ir įvertinti faktorius, ypač modifikuojamus, 
galinčius turėti įtakos transplantacijos išeitims. Kitų pasaulio šalių  patirtis 
šioje srityje plačiai nagrinėjama mokslinėje literatūroje. Nepaisant to, kad 
nuo pirmosios inkstų transplantacijos Lietuvoje prabėgo jau 46 metai, 
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išsamios analizės šia tema nebuvo. Tuo tarpu, kai dalis Europos šalių (Bel-
gija, Austrija, Vokietija, Kroatija, Olandija ir kt.) yra įsijungusios į Euro-
transplant organizaciją ir donoriniais organais ir audiniais per bendrą sis-
temą dalijasi tarpusavyje, Lietuvos donorų populiacija yra labai homoge-
niška – tik 2 inkstai per donorinių mainų programas yra gauti iš Latvijos, 
todėl galimi lokalūs, šaliai būdingi ypatumai. Šiame tyrime pirmą kartą 
Lietuvoje detaliai išanalizuotos priežastys, galinčios turėti įtakos transplan-
tuotų inkstų funkcijai bei išgyvenimui, ištirti ir recipientų išgyvenimą 
nulemiantys veiksniai bei įvertinti inkstų išgyvenimo prognostiniai rodikliai. 
Duomenys surinkti viename iš dviejų Lietuvos transplantacijos centrų, todėl 
negalime įvertinti visos Lietuvos transplantuotų pacientų rezultatų. Tačiau 
visi mūsų tirtų recipientų donoriniai organai buvo paruošti LSMUL KK ir 
atrinkti pagal klinikinius duomenis, nevertinant histologijos. Šio mokslinio 
tyrimo metu pirmą kartą buvo nustatyti veiksniai, kurie statistiškai reikš-
mingai blogino transplantuotų inkstų bei pacientų išgyvenimą ir įvertinti 
prognostiniai rodikliai trumpesniam transplantuotų inkstų išgyvenimui Lie-
tuvos recipientų populiacijoje. Todėl dabar jau galime su kitų šalių duome-
nimis palyginti inkstų ir recipientų išgyvenimo rodiklių skirtumus bei pana-
šumus ir su transplantacijos išeitimis susijusius veiksnius.  
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2. LITERATŪROS APŽVALGA 
 

1.1. Inkstų transplantacija pasaulyje ir Lietuvoje 
 

Istoriniai aspektai. Inkstų transplantacijos istorija pasaulyje peržengė 
110 metų. 1902 m. Vienoje, Austrijoje pirmą kartą atlikta sėkminga inksto 
transplantacija gyvūnams. Toliau sekė eksperimentinės inksto transplan-
tacijos operacijos žmonėms. 1909 m. Prancūzijoje triušio inkstas buvo per-
sodintas vaikui, kuris sirgo lėtine inkstų liga, tačiau transplantacijos sėkmė 
nebuvo ilgalaikė. Žmogaus–žmogui inkstas pirmą kartą persodintas 1933 m. 
Potransplantacinio laikotarpio sėkmę temdė menkos imunologijos žinios. 
Sekančių dviejų dešimtmečių imunologijos mokslo pasiekimai leido džiaug-
tis iš tiesų sėkminga inksto transplantacija, kurią 1954 m. Bostone identiš-
kiems dvyniams atliko Džozefas E. Murėjus su kolegomis. 5-ajame ir 6-aja-
me dešimtmetyje mokslas transplantologijos srityje buvo nukreiptas į atme-
timo reakcijas, audinių tipavimą bei imunosupresijos medikamentų pritaiky-
mą, siekiant prailginti transplantuoto organo išgyvenimą. 

Tuo tarpu Lietuvoje pirmieji bandymai transplantologijoje pradėti praeito 
amžiaus 3-iajame dešimtmetyje. Akademikas V. Kuzma eksperimentus 
pradėjo nuo inksto segmento laisvos auto-, alo- ir kseno-transplantacijos. 
Inksto alotransplantacijos eksperimentams jis panaudojo originalią donoro ir 
recipiento parabiozės metodiką. Apgynęs daktaro disertaciją 1932 metais, 
V. Kuzma prie transplantacijos eksperimentų nebegrįžo. Lietuvoje jie buvo 
atnaujinti tik 1964 metais Vilniaus universiteto Širdies ir kraujagyslių chi-
rurgijos laboratorijoje. Pirmoji sėkminga inksto transplantacija žmogui 
atlikta 1970 m. vasario 18 d. Vilniaus universiteto Bendrosios chirurgijos 
klinikoje. Recipientas – 23 metų pacientas, sergantis lėtiniu glomerulo-
nefritu. Inksto persodinimo operaciją atliko chirurgų brigada: prof. A. Mar-
cinkevičius, dr. B. Dainys, prof. V. Sirvydis, prof. G. Uždavinys. Deja, 
pacientas po 2 mėnesių mirė nuo infekcinių komplikacijų. 1973 m. Vilniuje 
buvo atidarytas Inkstų transplantacijos centras, kuriam vadovavo doc. V. 
Kleiza. Jame atliekamų operacijų skaičius greitai augo [15–18]. Iki 2000 m. 
inksto transplantacijos buvo atliekamos tik Vilniuje, o 2000 m. gegužės 4 d. 
ir Lietuvos sveikatos mokslų universiteto Kauno klinikose (LSMUL KK) 
buvo atlikta pirmoji inksto transplantacija. Šios srities plėtra bei tobulėjimas 
vyko ir toliau: 2008 m. Vilniaus universiteto ligoninės Santariškių klinikose 
(VULSK) pradėtos simultaninės (vienmomentės) kasos-inksto transplan-
tacijos, 2012 m. nesuderinamų kraujo grupių inkstų transplantacijos [19]. 
Transplantacijos iš gyvo donoro iki 2014 m. buvo atliekamos tik VULSK. 
Nuo 2014 m. abiejuose šalies transplantacijos centruose atliekami inkstų 
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persodinimai tiek iš mirusio, tiek iš gyvo donoro. 2016 metais LSMUL KK 
pirmą kartą Lietuvoje atliktos 2 inkstų transplantacijos iš neplakančios 
širdies donoro. 
 

Inksto transplantacija – kaip pakaitinės inkstų terapijos metodas. Lie-
tuvoje pakaitine inkstų terapija gydomų pacientų skaičius viršija 700/mln. 
gyv. Lyginant su kaimyninėmis šalimis, Latvija ir Estija, šis skaičius 
Lietuvoje yra didesnis ir artimas Europos šalių vidurkiui, tačiau lyginant su 
pirmaujančiomis šalimis yra beveik per pusę mažesnis. Pagrindinis pa-
kaitinės inkstų terapijos metodas yra dializė. Lietuvoje dializėmis gydomų 
pacientų skaičius siekia 479,5/mln. gyv., tik 2,3 proc. sudaro peritoninė 
dializė (PD) [20]. Inkstų transplantacijų skaičius Lietuvoje augo: 2000 m. 
buvo persodinta inkstų 11,4/mln. gyv., o 2005 m. – jau 17,7/mln. gyv. [2]. 
Nuo 2005 m. iki 2013 m. Lietuvoje inkstų transplantacijų skaičius padidėjo 
daugiau nei 60 procentų [1]. O naujausiais ERA-EDTA registro duo-
menimis 2014 m. bendras inksto transplantacijų skaičius Lietuvoje pasiekė 
24/mln. gyv. Tai yra mažiau nei 2014 m. Europos šalių vidurkis (36/mln. 
gyv.) ar buvo transplantuota kai kuriuose Ispanijos regionuose (Katalo-
nijoje) (80/mln. gyv.) bei Olandijoje (59/mln. gyv.), JAV (55,3/mln. gyv.), 
Norvegijoje (53/mln. gyv.). Šis rodiklis gerokai atsilieka nuo tokių Europos 
šalių kaip Čekija (50/mln. gyv.), Šiaurės Airija (50/mln. gyv.), Prancūzija 
(49/mln. gyv.), Kroatija (48/mln. gyv.), Austrija (47/mln. gyv.), Švedija 
(45/mln. gyv.), bet yra didesnis nei Serbijoje (10/mln. gyv.), Graikijoje 
(13/mln. gyv.), Bulgarijoje (7/mln. gyv.), Rusijoje (7/mln. gyv.), Gruzijoje 
(6/mln. gyv.). Toks pat inkstų transplantacijų skaičius kaip ir Lietuvoje yra 
Islandijoje ir Estijoje (po 24/mln. gyv.) ir panašus – Italijoje (28/mln. gyv.), 
Izraelyje, Latvijoje (po 31/mln. gyv.) bei Lenkijoje (32/mln. gyv.) [20, 21]. 
2.1.1 paveiksle pateikiami 2014 metų ERA-EDTA (angl. European Renal 
Association – European Dialysis and Transplantation Association) Registro 
duomenys. 

Sėkminga inksto transplantacija, lyginant su dialize, teikia geresnę gy-
venimo kokybę, koreguoja lėtinės inkstų ligos sukeltus metabolinius pa-
kitimus [22–24] bei taupo gydymo bei socialines išlaidas [25]. Apskai-
čiuota, kad Lietuvoje vienas transplantuotas pacientas per 5 metus sutaupo 
23 000 eurų lyginant su dializuojamo paciento gydymo išlaidomis. Apie  
60–70 proc. transplantuotų pacientų vėl tampa darbingi [25]. Po inksto 
transplantacijos stebimas ir mažesnis mirtingumas, lyginant su dializuo-
jamais pacientais, laukiančiais inksto persodinimo [22]. 
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2.1.1 pav. Inkstų transplantacijos milijonui gyventojų 2014 m. 
ERA-EDTA Registry Annual report 2014 
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Gerėjant operacinei technikai, didėjant imunosupresijai skiriamų vaistų 
įvairovei bei galimybei pritaikyti naujausias imunologijos mokslo žinias 
praktikoje, Lietuvoje inkstų transplantacijų skaičius pamažu augo. Pagrin-
dinį transplantacijų skaičių sudaro mirusių donorų inkstų transplantacijos. 
Apie 2007 m. su nedideliais svyravimais nusistovėjo transplantacijų skai-
čiaus plato fazė. 2.1.2 ir 2.1.3 pav. pateikiamas Lietuvos transplantacijos 
centrų inkstų transplantacijų skaičiaus svyravimas nuo 2004 m. Ryškus 
inkstų iš mirusių donorų persodinimų skaičiaus augimas, buvo stebimas 
2015 m. Tuo tarpu transplantacijų iš gyvo donoro skaičius išlieka panašus, 
nesiekia 10 proc. Lietuvos nacionalinio transplantacijos biuro duomenimis 
2015.12.31 buvo 175 pacientai laukiantys inksto transplantacijos. Šis skai-
čius nuo 2006 m. nežymiai mažėja [26].  
 

 
 

2.1.2 pav. Mirusių donorų inkstų transplantacijos 2004–2015 m. Lietuvoje 
www.transplantacija.lt – Lietuvos nacionalinio transplantacijos  

biuro internetinė svetainė 
 

 
2.1.3 pav. Gyvų donorų inkstų transplantacijos 2004–2015 m. Lietuvoje 

www.transplantacija.lt – Lietuvos nacionalinio transplantacijos biuro  
internetinė svetainė 
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Nuo 2000 m. (2.1.4 pav.), kai LSMUL KK buvo pradėtos inkstų trans-
plantacijos, čia atliekamų inkstų persodinimų skaičius augo [27].  
 

 
 

2.1.4 pav. Inkstų transplantacijų iš mirusių donorų skaičius 
LSMUL KK 

 
Transplantacijų skaičiaus svyravimas priklausė ne nuo recipientų, lau-

kiančių inksto persodinimo, bet nuo donorų skaičiaus. Iki 2014 m. LSMUL 
KK inkstų transplantacijos buvo atliekamos naudojant tik mirusių donorų 
inkstus, kurie buvo paruošti LSMUL KK. Siekiant padidinti transplantacijų 
skaičių bei esant dar geresniems inkstų ir recipientų išgyvenimo rodikliams 
lyginant su mirusio donoro inkstų transplantacijos rezultatais [28-30], nuo 
2014 m. LSMUL KK pradėtos inksto persodinimo operacijos iš gyvo 
donoro. Tuo pačiu tikslu Lietuvoje buvo pradedamas vystyti neplakančios 
širdies donorystės modelis, keičiant įstatyminę bazę, koreguojant Žmogaus 
mirties nustatymo ir kritinių būklių įstatymą [31]. 

Per paskutinius dešimtmečius, atsiradus naujiems imunosupresiniams 
vaistams, pagerėjus ūminių atmetimų kontrolei, ankstyvos transplantuoto 
inksto disfunkcijos rizika sumažėjo [32]. Daugelio transplantacijos centrų 
skelbiami duomenys rodo, kad 1 metų transplantuotų inkstų išgyvenimas 
yra apie 90 procentų [6, 33, 34]. Tuo tarpu, ilgalaikis transplantuoto inksto 
išgyvenimas gerėja ne taip sparčiai [35–37]. Į nacionalines transplantacijos 
programas vis labiau įtraukiami vyresni donorai ir recipientai [38, 39], 
didėja ribinių donorų skaičius [40]. Moksliniai tyrimai nukreipiami veiks-
nių, galinčių nulemti inkstų išgyvenimą, paieškoms ir galimybėms juos 
prognozuoti bei keisti. Galima išskirti donorų bei recipientų veiksnius, ga-
linčius nulemti inkstų bei recipientų išgyvenimą po inksto transplantacijos. 
Išskiriami tokie recipiento veiksniai: amžius, lytis, kūno masės indeksas 
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(KMI), dializių trukmė prieš inksto transplantaciją, pirminė inkstų liga, 
sukėlusi galutinį inkstų nepakankamumą, cukrinis diabetas prieš trans-
plantaciją, hepatito B (HBV) ir C viruso (HCV) infekcija, citomegalo viruso 
(CMV) serologinė būklė, imunosupresijos režimas, pooperacinės anksty-
vosios komplikacijos (ūminis transplantuoto inksto atmetimas; infekcinės 
komplikacijos: CMV infekcija, šlapimo takų infekcija, sepsis, pneumonija, 
polioma viruso infekcija; CyA toksiškumas; vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija). Donoro veiksniai, galintys nulemti inkstų ir recipientų išgy-
venimą: donoro tipas (miręs ar gyvas), mirties priežastis, amžius, lytis, 
hipertenzijos anamnezė, HBV ir HCV infekcija, CMV serologinė būklė, 
šaltoji inksto išemija, nesutapimai pagal žmogaus leukocitų antigenus 
(HLA; angl. Human leukocyte antigen), histologiniai inksto pokyčiai, do-
noro įvertinimas (ribinis ar optimalus). Deja, neretai inksto funkciją bei 
išgyvenimą veikia ne vienas veiksnys, o keletas ar jų sąveika. 
 

2.2. Recipiento veiksniai, galintys nulemti transplantuotų inkstų 
funkcijos sutrikimą ir išgyvenimą 

 
Recipiento amžius ir transplantuotų inkstų išgyvenimas. Augant vyres-

nio amžiaus (≥ 60–65 metai) pacientų, sergančių galutiniu inkstų nepakan-
kamumu, skaičiui, daugėja ir vyresnių potencialių inksto recipientų skaičius, 
todėl mokslinėje literatūroje plačiai nagrinėjama recipiento amžiaus įtaka 
transplantuoto inksto funkcijai ir išgyvenimui. Nuo 1999 metų Europoje 
veikia Eurotransplanto senjorų programa (angl. Eurotransplant Senior 
Program), kurios tikslas transplantuoti ≥ 65 metų donorų inkstus vy-
resniems (≥ 65 m.) recipientams, neatsižvelgiant į nesutapimus pagal HLA 
sistemą. Šios programos rezultatai paskelbti keliose publikacijose, kurių 
duomenimis vėluojanti transplantuoto inksto funkcija, šaltos išemijos laikas 
> 15 val. ir prieš tai buvusios inksto transplantacijos yra prastesnį transplan-
tuotų inkstų išgyvenimą nulemiantys veiksniai [38, 39]. Literatūros duo-
menimis, vyresni recipientai turi didesnę riziką blogesnei transplantuoto 
inksto funkcijai bei prastesniam jo išgyvenimui lyginant su jaunesniais 
transplantuotais pacientais [41, 42]. Tačiau pastaraisiais metais ypač dau-
gėja publikuojamų tyrimų, kuriuose vyresnio amžiaus recipientų transplan-
tuotų inkstų išgyvenimas nesiskiria nuo jaunesnių [8, 43–47]. Toks feno-
menas galėtų būti aiškinamas kruopštesne vyresnio amžiaus recipientų 
atranka, paruošimu prieš transplantaciją bei detalesniu kardiovaskulinės 
sistemos ištyrimu prieš įtraukiant į recipientų sąrašus. Vyresni pacientai turi 
didesnę mirties su funkcionuojančiu transplantuotu inkstu riziką [48]. Kai 
kuriose publikacijose skelbiama, kad  mirtis su veikiančiu transplantuotu 
inkstu yra viena iš pagrindinių inksto netekimo priežasčių vyresnio amžiaus 
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(≥ 60 metų) recipientų tarpe ir gali sudaryti net daugiau nei 50 proc. [48, 
49]. O atmetus 60 metų ir vyresnius recipientus, mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu, atsiranda kiti reikšmingi inksto išgyvenimo rizikos 
veiksniai: tai ilgesnė dializės trukmė prieš inksto transplantaciją, vėluojanti 
transplantuoto inksto funkcija, ūminė atmetimo reakcija [49], didesnis KMI 
[48]. 

Recipiento lytis ir transplantuotų inkstų išgyvenimas. Literatūros duo-
menys šiuo klausimu labai prieštaringi. Daugelio tyrimų duomenimis 
recipiento lytis neturi įtakos transplantuotų inkstų funkcijai ir išgyvenimui 
[7, 8, 50]. Tačiau Guedes su bendraautoriais, atlikę retrospektyvų 996 re-
cipientų tyrimą, nustatė, kad vyriška recipiento lytis buvo reikšmingas 
veiksnys ilgos trukmės inkstų išgyvenimui [46]. Priešingi duomenys pa-
skelbti Chen ir bendraautorių vieno transplantacijos centro tyrime, kuriame 
išanalizuoti 852 inksto recipientai – moterų recipienčių inkstų 5 metų 
išgyvenimas buvo reikšmingai geresnis lyginant su vyrų (87,9 proc. lyginant 
su 81,3 proc.; p < 0,05) [51]. Panašius duomenis skelbia ir Meier-Kriesche, 
jo ir bendraautorių mokslinėje publikacijoje teigiama, kad su moteriška 
lytimi yra susijusi 10 proc. didesnė ūminės atmetimo reakcijos galimybė, 
bet 10 proc. mažesnė lėtinės transplantuoto inksto nefropatijos rizika [52]. 
Geresnis moterų recipienčių ilgalaikis transplantuotų inkstų išgyvenimas 
aiškinamas skirtingu vyriškų ir moteriškų lyties hormonų poveikiu į glo-
merulų mezangiumo ląsteles ir citokinų, vazoaktyvių medžiagų bei augimo 
faktorių išsiskyrimą [52].  

Recipiento kūno masės indeksas (KMI) ir transplantuotų inkstų išgyve-
nimas. Yra žinoma, kad nutukimas yra susijęs su didesne kardiovaskulinių 
įvykių, cukrinio diabeto, lėtinių kepenų bei inkstų ligų išsivystymo rizika 
bendrojoje populiacijoje. Skelbiama, kad JAV 2011 metais apie 35 proc. 
inkstų recipientų KMI buvo ≥ 30 kg/m2, tai yra, jie buvo nutukę [53]. 
Pastebima, kad po inksto transplantacijos, per ankstyvąjį potransplantacinį 
laikotarpį, pacientų svoris sumažėja ir tai siejama su skysčių pertekliaus 
netekimu, kataboliniais pooperaciniais procesais, mitybos pasikeitimais 
ankstyvuoju pooperaciniu laikotarpiu. Vėliau po inksto transplantacijos 
svorio padidėjimas yra gana dažnas. Van den Ham ir bendraautoriai aprašė, 
kad apetito pagerėjimas dėl sumažėjusios ureminės intoksikacijos, steroidų 
vartojimas bei mažas fizinis aktyvumas yra galimos svorio priaugimo 
priežastys po inksto transplantacijos [54]. Nutukusiems inkstų recipientams 
(KMI ≥ 30 kg/m2) stebima blogesnė transplantuoto inksto funkcija, lyginant 
su normalios mitybos pacientais [55]. Nutukę pacientai dažniau turi didesnį 
arterinį kraujo spaudimą [55, 56], dažnesnius gliukozės tolerancijos sutri-
kimus ir dislipidemiją bei prastesnę transplantuoto inksto funkciją, jiems 
greičiau progresuoja proteinurija, lyginant su nenutukusiais recipientais 
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[56]. Aprašomas nutukimo ir vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos 
ryšys [57, 58]. Furriel su bendraautoriais savo tyrime taip pat nustatė, kad 
tiek nutukimas, tiek ir viršsvoris buvo vėluojančios inkstų funkcijos rizikos 
veiksnys [59]. Moreira ir bendraautoriai teigia, kad nutukusiems inkstų 
recipientams stebimas reikšmingai didesnis potransplantacinio cukrinio dia-
beto bei ankstyvo inkstų funkcijos sutrikimo dažnis, taip pat mažesnis glo-
merulų filtracijos greitis (GFG) 5 metai po transplantacijos (p = 0,002), ta-
čiau tarp nutukimo bei inkstų ir pacientų išgyvenimo ryšio negauta [60]. 
Ryšio tarp nutukimo ir transplantuotų inkstų išgyvenimo nenustatyta ir 
retrospektyvioje 202 recipientų Bardonnaud ir bendraautorių [61] bei 521 
recipiento kroatų mokslininkų tyrimuose [62]. Tačiau yra duomenų, kad 
KMI ≥ 25 kg/m2 [63] ar KMI ≥ 35 kg/m2 [57, 58, 64] yra reikšmingas veiks-
nys blogesniam ilgalaikiam transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui 
[64]. 

Recipiento dializių trukmė prieš inksto transplantaciją ir transplan-
tuotų inkstų išgyvenimas. Apie dializių trukmės iki inksto transplantacijos 
įtaką inkstų išgyvenimui literatūros duomenys nevienalyčiai. Ponticelli su 
bendraautoriais teigia, kad dializės trukmė > 60 mėn. prieš inksto trans-
plantaciją buvo reikšmingai susijusi su vėlyvu inksto funkcijos sutrikimu 
(p = 0,0028), tačiau taikant daugiaveiksnę analizę šios sąsajos negauta [65]. 
Taip pat geresnis ilgalaikis transplantuotų inkstų išgyvenimas, esant trum-
pesnei ikitransplantacinės dializės trukmei aprašomas ir Guedes su bendra-
autoriais [46]. Panašius duomenis paskelbė ir Gomes su bendraautoriais – 
didesnė nei 47 mėnesių dializės prieš transplantaciją mediana buvo rizikos 
veiksnys inksto netekimui [66]. Tačiau Elec ir bendraautoriai, ryšio tarp dia-
lizės trukmės ir inkstų išgyvenimo nenustatė [44]. Suomijos mokslininkai, į 
tyrimą, kuriame buvo nagrinėjamas pretransplantacinės dializės trukmės 
ryšys su paciento bei inksto išgyvenimu, įtraukė 3105 inksto recipientų ir 
rado, kad ilgesnė dializės trukmė prieš transplantaciją yra rizikos veiksnys 
pacientų išgyvenimui, bet neturėjo reikšmingos sąsajos su transplantuotų 
inkstų išgyvenimu. Mirties rizika padidėdavo pacientams, kuriems dializė 
prieš transplantaciją buvo atliekama daugiau nei 12 mėnesių [67]. 

Recipiento cukrinis diabetas (CD) ir transplantuotų inkstų išgyveni-
mas. Diabetinė nefropatija, kaip galutinio inkstų nepakankamumo priežastis 
yra gana dažna. Remiantis 2014 metais US Renal Data System (USRDS) 
paskelbtais duomenimis, Jungtinėse Valstijose net 44 proc. galutinio inkstų 
funkcijos nepakankamumo priežasčių sudarė diabetinė nefropatija [68], o 
Europos valstybėse, diabetinės nefropatijos, kaip galutinio inkstų nepakan-
kamumo priežasties – apie 17 proc. [1]. Sergančių galutiniu inkstų funkcijos 
nepakankamumu dėl diabetinės nefropatijos ir gyvenančių su transplantuotu 
inkstu pacientų dažnis Europoje svyruoja tarp 3 ir 64 proc.: Bosnijoje ir 
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Hercegovinoje – 3 proc., Graikijoje – 4 proc., Ispanijoje (Katalonijoje) – 
31 proc., Olandijoje – 38 proc., Estijoje – 64 proc. [1]. Literatūros duomeni-
mis, sergančių cukriniu diabetu išgyvenimas po inksto transplantacijos ge-
resnis nei dializuojamų [69], o įvertinus recipientų, sergančių CD ir neser-
gančių šia liga, išgyvenimą po inksto transplantacijos, pastarųjų išgyveni-
mas tiek praėjus 1, tiek ir 5, 10 ir 15 m. po transplantacijos geresnis [70]. O 
lyginant sergančių ir nesergančių CD recipientų inksto išgyvenimą, kelių 
mokslinių tyrimų duomenimis, diabetinės nefropatijos diagnozė inkstų 
išgyvenimui po transplantacijos įtakos neturėjo [44, 71]. Panašius rezultatus, 
lyginant sergančius II tipo cukriniu diabetu inksto recipientus ir neser-
gančius cukriniu diabetu, paskelbė ir Noguchi su bendraautoriais. Jie ne-
nustatė ryšio tarp inkstų išgyvenimo ir II tipo CD diagnozės [72]. Tačiau 
daugiau nei 13 tūkstančių recipientų tyrimo duomenis 2016 m. paskelbę 
Brazilijos mokslininkai savo publikacijoje teigia priešingai – cukrinis dia-
betas kaip pirminė inkstų liga, yra reikšmingas rizikos veiksnys trans-
plantuotų inkstų nepakankamumui [66]. Štai Norvegijos mokslininkai teigia, 
kad diabetas, nustatytas prieš transplantaciją, buvo reikšmingai susijęs tiek 
su bendru, tiek atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, inkstų 
išgyvenimu, tiek ir su staigesniu inksto funkcijos blogėjimu, didesne ūminio 
atmetimo rizika. O ištyrę recipientus, susirgusius CD jau po transplanta-
cijos, stebėjo neigiamą sąsaja su bendru inkstų išgyvenimu, bet ji išnyko 
atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu. Negautas reikšmingas 
ryšys ir su ūminiu atmetimu per pirmus metus po transplantacijos [73]. 

CMV imunologinis statusas ir transplantuotų inkstų išgyvenimas. 
CMV infekcija yra labai paplitusi tiek bendrojoje populiacijoje, tiek po soli-
dinių organų transplantacijos. Užkrečiamų ligų ir AIDS centro duomenimis 
apie 50–70 proc. bendros populiacijos turi antikūnus prieš CMV [74]. Šios 
infekcijos ir ligos dažnis priklauso nuo donoro ir recipiento CMV serolo-
ginio statuso ir imunosupresinio gydymo stiprumo. Didžiausią riziką CMV 
infekcijai turi seronegatyvūs recipientai, gaunantys organą iš seropozityvaus 
donoro (D+/R-) [75, 76]. Taip pat didesnę CMV infekcijos reaktyvacijos 
riziką turi recipientai, kurie gydyti dėl ūminės atmetimo reakcijos, ypač ga-
vę gydymui antilimfocitinius antikūnus, nes CMV dauginimąsi skatina dėl 
uždegimo audiniuose atsipalaiduojantys citokinai, augimo faktoriai bei kitos 
biologiškai aktyvios medžiagos [77]. CMV gali pasireikšti tiek tiesiogiai 
kaip CMV sindromas arba organus – taikinius pažeidžianti liga, tiek ne-
tiesiogiai, kaip transplantuoto inksto pakenkimas arba atmetimas. Fishman 
su bendraautoriais teigia, kad net daugiau kaip 75 proc. pacientų po soli-
dinių organų transplantacijos užsikrečia CMV ar įvyksta CMV infekcijos 
reaktyvacija [78]. Pastaraisiais metais mokslinėse diskusijose pabrėžiama 
imunosupresinio gydymo reikšmė CMV infekcijos reaktyvacijai bei eigai. 
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Teigiama, kad imunosupresiniam gydymui skiriant sirolimuzą vietoj 
ciklosporino stebima mažesnė CMV infekcijos rizika [79]. JAV mokslinin-
kų grupės duomenimis, CMV infekcijos bei viremijos atsiradimo dažnis 
buvo mažesnis pacientams gydytiems everolimuzu, lyginant su gydytais 
mikofenolato mofetilio rūgšties preparatais [80]. Įvairių mokslinių publika-
cijų duomenimis, CMV yra siejamas su blogesniu transplantuotų inkstų 
išgyvenimu bei yra vienas iš svarbiausių infekcijų sukėlėjų pacientams po 
inksto transplantacijos, nulemiančiu net ir didesnį mirštamumą [81–83]. 

Recipiento imunosupresija ir transplantuotų inkstų išgyvenimas. Pas-
tarųjų metų tyrimai imunosupresijos srityje nukreipti į galimo toksiškumo 
inkstams vengimą bei gydymo optimizavimą. Siekiant sumažinti kalcineu-
rino inhibitorių (CNI) toksinį poveikį inkstams, atlikti tyrimai, kuriuose 
lyginamos recipientų grupės, kai CNI yra nutraukiami ir kai medikamento 
dozė yra sumažinama. 1 m. po transplantacijos stebėtas reikšmingai didesnis 
GFG recipientams, kuriems CNI buvo nutraukti, o inkstų išgyvenimo, 
mirtingumo bei ūminio atmetimo skirtumų grupėse nebuvo [84]. O dviem 
metais anksčiau Roodnat su bendraautoriais savo tyrime nustatė, kad re-
cipientų, kuriems praėjus 6 mėn. po transplantacijos buvo nutrauktas cik-
losporino skyrimas, transplantuotų inkstų išgyvenimas buvo prastesnis, nei 
tų, kuriems ciklosporinas buvo tęsiamas toliau. Taigi, ciklosporino nutrau-
kimas neturėjo teigiamos reikšmės pacientų ir inkstų išgyvenimui bei mir-
tingumui, atsižvelgiant į vyraujančias patologijas [85]. Paskutiniu metu 
tiriami biožymenys, galintys padėti išvengti CNI toksinio poveikio inks-
tams. Singh ir bendraautoriai paskelbė, kad oksidacinio streso imunohisto-
cheminių žymenų – nitrotirozino, endotelio pažeidimo – endotelio azoto 
oksido sintazės ir fibrogeninio citokino – transformuojančio augimo fak-
toriaus β1 padidėjimas inksto biopsijoje praėjus metams po CNI skyrimo 
pradžios, lyginant su pradine biopsija, gali būti vertinami, kaip ankstyvo 
CNI nefrotoksinio poveikio žymenys [86]. Imunosupresijos rėžimų skirtu-
mai plačiai išnagrinėti prospektyvinėje randomizuotoje Symphony studijoje. 
Buvo tiriami 1645 pacientai iš 15 šalių, kurie pagal skiriamą imunosupresinį 
gydymą po inksto transplantacijos buvo suskirstyti į 4 grupes: a) įprastinės 
CyA dozės (150–300 ng/ml 3 mėn., po to – 100–200 ng/ml), b) mažos CyA 
dozės (50–100 ng/ml), c) mažos takrolimuzo (TAC) dozės (3–7 ng/ml) ir 
d) mažos sirolimuzo (SRL) dozės (4–8 ng/ml) grupė. Įprastinės ciklosporino 
dozės grupės pacientams taip pat buvo skirtas mikofenolato mofetilis 
(MMF) ir kortikosteroidai, o kitų grupių pacientams – indukcinė terapija 
daklizumabu, MMF ir kortikosteroidai. Vertinant transplantuotų inkstų 
išgyvenimą, nustatyta, kad mažos dozės takrolimuzo grupės 1 m. inkstų 
išgyvenimas buvo reikšmingai geresnis – 96,4 proc., lyginant su standar-
tinės dozės ciklosporino – 91,9 proc. (p = 0,007) ir mažos dozės sirolimuzo 
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grupėmis – 91,7 proc. (p = 0,007) [87]. Gaber ir bendraautoriai lygino 448 
inkstų recipientų, imunosupresiniam gydymui gavusių sirolimuzą ir tacro-
limuzą bei sirolimuzą ir ciklosporiną, grupes. Biopsija patvirtinto ūminio 
atmetimo reakcijų dažnis bei inkstų išgyvenimas abiejose grupėse reikš-
mingai nesiskyrė [88]. Meksikos mokslininkai ištyrė įvadinei terapijai ski-
riamų baziliksimabo arba antitimocitinio globulino (ATG; ang. Antithymo-
cyte globulin) įtaką inkstų išgyvenimui ir skirtumo negavo [89]. 

Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija ir transplantuotų inkstų išgy-
venimas. Nors vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos apibrėžimų yra 
daug, bet dažniausiai ji apibrėžiama, kaip hemodializių poreikis per pirmą 
savaitę po inksto transplantacijos [90]. Jos dažnis labai svyruoja ir gali siekti 
net 50 proc. [91–93]. Vėluojančios inksto funkcijos išsivystymui įtakos turi 
tiek recipiento, tiek donoro, tiek ir pačios transplantacijos procedūros veiks-
niai. Kaip reikšmingiausi rizikos veiksniai vėluojančios inksto funkcijos 
išsivystymui publikacijose minimi donoro amžius (daugiau nei 40 metų) 
[94, 95], šaltos išemijos laikas (daugiau nei 20 val.) [94-97], vyresnis re-
cipiento amžius, ribinis donoras, hipotenzija transplantacijos operacijos me-
tu [98]. Apie KMI įtaką vėluojančiai inksto funkcijai literatūros duomenys 
prieštaringi. Nemažai paskutinių metų publikacijų skelbia, kad nutukę 
inksto recipientai turi didesnę riziką šiai ankstyvai potransplantacinei 
komplikacijai [58, 99]. Tačiau Orlic su bendraautoriais ištyrę 521 inksto 
recipientą nustatė, kad nei viena KMI grupė (tiek esant normaliam svoriui, 
tiek viršsvoriui ar nutukimui) nesiskyrė pagal vėluojančios inksto funkcijos 
dažnį [62]. Prieštaringų duomenų galima rasti ir apžvelgiant donoro tipą. 
Martinez-Vaguera su bendraautoriais teigia, kad vėluojančios inksto funk-
cijos dažnio skirtumų, esant ribiniam ar standartus atitinkančiam donorui, 
nėra [100]. Kitų autorių nuomone, vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 
ir ribinis donoras yra reikšmingi rizikos veiksniai ankstyvam transplantuoto 
inksto praradimui, kuris net 12 kartų padidina mirties riziką per pirmus 
potransplantacinius metus [101]. Gill ir bendraautoriai teigia, kad vėluojanti 
transplantuoto inksto funkcija pirmiausiai yra neigiamas veiksnys, susijęs su 
inkstų išgyvenimu. Tačiau vertinant recipientų išgyvenimą, nustatyta, kad 
pacientų, kuriems buvo diagnozuota vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija po transplantacijos, išgyvenimas vis tiek buvo geresnis lyginant su 
dializuojamais pacientais, nepaisant donoro įvertinimo, naudojant  KDPI 
(angl. Kidney Donor Profile Index) [102]. Tas leistų daryti prielaidas, kad 
net ir prasčiau įvertintų, turinčių didesnę vėluojančios inksto funkcijos 
riziką, donorinių inkstų panaudojimas transplantacijoje yra vertingas. 
Imunologiniai veiksniai, tokie kaip HLA nesutapimas, taip pat gali būti 
vėluojančios inksto funkcijos priežastimi. Kamoun su bendraautoriais 
prospektyviai ištyrę 697 mirusio donoro inkstų recipientus, teigia, kad 
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HLA–A nesutapimas alelių lygyje, siejasi su padidinta vėluojančios inksto 
funkcijos rizika, skirtingai nei HLA-B nesutapimas [103]. Pastaraisiais 
metais yra tiriami genai, galimai susiję su vėluojančios transplantuoto inksto 
funkcijos išsivystymu, ir jų polimorfizmas [11, 12, 104] bei biožymenys, 
kaip NGAL (angl. neutrophil gelatinase associated lipocalin) [9, 10, 105] ir 
interleukinas – 18 [10], kurių padidėjimas donoro šlapime yra susijęs su 
vėluojančia transplantuoto inksto funkcija. Panašūs rezultatai skelbiami ir 
ištyrus NGAL ir interleukiną – 18 recipiento kraujo serume [106]. Litera-
tūros duomenimis, vėluojanti transplantuoto inksto funkcija turi neigiamą 
įtaką tiek ankstyvajam [93, 107], tiek ilgalaikiam transplantuotų inkstų iš-
gyvenimui. Shaheen su bendraautoriais teigia, kad vėluojanti inksto funk-
cija buvo vienintelis nepriklausomas neigiamas veiksnys inkstų 2 m. iš-
gyvenimui tiek esant standartinių kriterijų (80,0 proc. lyginant su 
98,3 proc.; p < 0,001), tiek ribiniam donorui (66,7 proc. lyginant su 100 
proc.; p = 0,001) [108]. O štai kiek ankstesniame tyrime Boom su bendra-
autoriais nustatė, kad vėluojanti transplantuoto inksto funkcija turėjo 
reikšmės blogesnei inkstų funkcijai po 1 m. po transplantacijos, bet ne 
ilgalaikiam išgyvenimui [109]. Taip pat vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija reikšmingai susijusi su dažnesniais ūminio atmetimo epizodais, 
didesniu kreatinino serume kiekiu po 1 m. po inksto transplantacijos bei 
prastesniu 5 m. inkstų išgyvenimu [93]. Umber su bendraautoriais ištyrė virš 
200 inkstų recipientų, turėjusių vėluojančią transplantuoto inksto funkciją, 
kurie buvo suskirstyti į 3 grupes pagal skirtą indukcinę terapiją (metilpre-
dnizolonu, basiliksimabu ar alemtuzumabu). 1 m. inksto išgyvenimas buvo 
blogesnis metilprednizolono grupėje (90 proc.), lyginant su basiliksimabo – 
96 proc. (p = 0,03) ar alemtuzumabo grupe – 100 proc. (p = 0,002) [110]. 
Vėluojančią transplantuoto inksto funkciją vertinant kaip vieną iš svarbesnių 
veiksnių inksto išgyvenimui, šios komplikacijos diagnostikai pasitelkiami 
nauji, anksčiau transplantologijoje nenaudoti, tyrimo metodai, tokie magne-
tinio rezonanso tyrimas atliekant DWI (angl. diffusion-weighted imaging) 
and DTI (angl. diffusion tensor imaging), kurių metu nustatomas kiekybinis 
vandens protonų Brauno judėjimas audinyje. Šie metodai kelių pastarųjų 
metų mokslinių publikacijų duomenimis, leidžia anksti po transplantacijos 
nustatyti galimą vėluojančią inksto funkciją bei koreliuoja su transplantuoto 
inksto fibroziniais pakitimais inksto biopsijoje [111, 112]. Kaip dar vienas iš 
rizikos veiksnių, vėluojančiai inkstų funkcijai bei blogesniam išgyvenimui, 
įvardijamas vazopresorių skyrimas donorui [113, 114]. Zukowski su bend-
raautoriais nustatė, kad donoro intrakranijinis kraujavimas reikšmingai 
susijęs su blogesne inksto funkcija praėjus 30 d. po transplantacijos [115]. 
Nepaisant pažangos imunosupresijos srityje, naujų tyrimo metodų pasitel-
kimo, atsakingų genų bei biožymenų paieškos, išlieka koreguojami vėluo-
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jančios transplantuoto inksto funkcijos veiksniai, kuriuos galima keisti: 
šaltos išemijos laiko trumpinimas, HLA nesutapimų skaičiaus mažinimas, 
recipiento kūno svorio prieš transplantaciją koregavimas.  

Ūminė transplantuoto inksto atmetimo reakcija ir transplantuotų inks-
tų išgyvenimas. Per paskutinius dešimtmečius ūminio atmetimo dažnis 
ženkliai sumažėjo dėl naujų imunosupresinių medikamentų įtraukimo į 
transplantacijos protokolus. Kai kurių mokslininkų duomenimis iki 1997 m. 
ūminių atmetimų dažnis siekė net 45 proc., iki 2000 m. sumažėjo iki 
20,5 proc., o tarp 2001 ir 2004 m. tebuvo apie 9 proc. [116]. Paskutinių 
metų literatūros duomenimis ūminio atmetimo dažnis laikosi apie 10 proc., 
tačiau svyruoja nuo 9 iki 28 proc. [96, 110, 117]. Veiksniai reikšmingai di-
dinantys ūminių atmetimų skaičių po inksto transplantacijos yra: recipiento 
amžius [118], recipientų sensitizacija [117, 118], CMV infekcija [118], 
vėluojanti transplantuoto inksto funkcija [96, 117, 118], pakartotinos trans-
plantacijos [117], nesutapimas pagal HLA-DR [117].  

Vienas iš reikšmingiausių ūminio atmetimo rizikos veiksnių yra imuno-
supresijos režimas, todėl mokslinėje literatūroje aptarinėjama atskirų 
imunosupresijos medikamentų bei jų derinių reikšmė transplantuoto inksto 
ūminio atmetimo išsivystymui. Didesnė ūminio atmetimo rizika stebėta 
pacientams negavusiems MMF lyginant su gavusiais MMF bei gavusiems 
CyA lyginant su TAC grupe [118]. Lyginant indukcinės terapijos grupes 
nustatyta, kad ūminio atmetimo buvo reikšmingai mažiau basiliksimabo 
(p = 0,03) ir alemtuzumabo (p = 0,002) grupėje nei metilprednizolono 
grupėje. Tie patys rezultatai patvirtinti ir atliekant daugiaveiksnę analizę, be 
to, nustatyta, kad basiliksimabo ar alemtuzumabo skyrimas susijęs su 
geresniu inksto išgyvenimu, lyginant su metilprednizolono grupe, vėluojan-
čią inksto funkciją turėjusiems recipientams [110]. O Gaber su bendraauto-
riais, lygindami pacientų grupes, kuriems skirtas SRL+TAC ir SRL+CyA, 
nustatė, kad biopsija patvirtinto ūminio atmetimo dažnis šiose grupėse 
nesiskyrė (13,8 proc. ir 17,4 proc.), kaip ir 1 metų inkstų išgyvenimas 
(89,7 proc. ir 90,2 proc.) [88]. Nim su bendraautoriais ištyręs 205 inksto 
recipientus nustatė, kad ūminio atmetimo dažnis siekė 12 proc., o antikūnų 
sąlygotas atmetimas sudarė 68 proc. visų biopsija patvirtintų atmetimų. 
Inkstų išgyvenimas 1 m. po transplantacijos buvo reikšmingai geresnis 
grupėje, kurioje nebuvo ūminio antikūnų sąlygoto atmetimo, lyginant su 
turėjusių ūminį atmetimą grupe (81,9 proc. ir  98,9 proc., log-rank p< 0,001) 
[117]. Pastarąjį dešimtmetį taip reikšmingai sumažėjus ūminių atmetimų 
skaičiui, analizuojant literatūros duomenis, stebima, kad šis reiškinys ne tik 
stipriai teigiamai paveikė trumpalaikį inkstų išgyvenimą [93, 119], bet ir 
daro didelę įtaką ilgalaikiam transplantuotų inkstų išgyvenimui. Kitos moks-
linės publikacijos nurodo, kad ūminis atmetimas yra neigiamas veiksnys 
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ilgalaikiam transplantuotų inkstų išgyvenimui [46, 118, 120], bet neturi 
reikšmės pacientų išgyvenimui [118]. Panašias tendencijas stebėjo ir 
Foncesa su bendraautoriais, ištyręs 1281 mirusio donoro inksto recipientą, 
kurių inkstai veikė bent vienus metus po transplantacijos [121]. Apibend-
rinant, ūminis transplantuoto inksto atmetimas nėra tik trumpalaikį inkstų 
išgyvenimą įtakojantis veiksnys, jo dažnio sumažinimas po transplantacijos 
yra labai svarbus ilgalaikiam inkstų išgyvenimui. 

Šlapimo takų infekcija (ŠTI) ir transplantuotų inkstų išgyvenimas. 
Šlapimo takų infekcija yra pati dažniausia infekcinė komplikacija po inksto 
transplantacijos. Jos dažnis įvairių autorių duomenimis svyruoja, vidutiniš-
kai nustatoma kiek daugiau nei trečdaliui inkstų recipientų [122, 123], kai 
kurie autoriai nurodo, kad ŠTI dažnis siekia net 50–60 proc. [124, 125], o 
pacientai po inksto transplantacijos turi 3 kartus didesnę riziką komplikuo-
tos šlapimo takų infekcijos (kaip pielonefritas (PN)) išsivystymui [122, 
126]. Mokslinėse publikacijose nurodoma, kad daugiausiai ŠTI diagnozuo-
jama per pirmus metus po inksto transplantacijos [122, 127, 128], o kaip 
teigia Iqbal su bendraautoriais, 77 proc. recipientų ŠTI diagnozuota per 
pirmus du potransplantacinius mėnesius [129]. Pasikartojančių ŠTI dažnis 
svyruoja nuo 12 iki 44 proc. [123, 129]. Bodro su bendraautoriais ištyręs 
867 inkstų recipientus nustatė, kad 20 proc. pacientų turėjo bent vieną ŠTI 
epizodą per 7 metų stebėjimo periodą ir 32 proc. iš jų diagnozuota pakar-
totina šlapimo takų infekcija, o 29 proc. buvo nustatyta asimptominė bak-
teriurija [130]. Mokslinėse diskusijose išlieka aktuali tema – vienkartinių ir 
besikartojančių ŠTI reikšmė transplantacijos išeitims. Lyginant pasikarto-
jančių simptominių ir vienkartinių ŠTI grupes, ūminio atmetimo dažnio, 
transplantuotų inkstų funkcijos, inkstų praradimo bei recipientų 1 m. mir-
tingumo skirtumo nestebėta [130]. Papasotiriou su bendraautoriais teigia, 
kad inkstų recipientams, kuriems per pirmą mėnesį po transplantacijos 
diagnozuota ŠTI, naujas infekcijos epizodas per pirmus potransplantacinius 
metus pasikartoja net 81 proc. [125]. Patys dažniausi šlapimo takų patoge-
niniai mikroorganizmai po inksto transplantacijos yra Escherichia coli, 
Klebsiella spp, Enteroccocus spp ir Pseudomona aeruginosa [123–125, 129, 
131]. Kai kurių autorių duomenimis E. coli sudaro apie 50 ir daugiau proc. 
visų ŠTI sukėlėjų po inksto transplantacijos [129, 131]. Literatūroje plačiai 
aptarti rizikos veiksniai, nulemiantys ŠTI išsivystymą, pagrindiniai – reci-
piento amžius [123, 131] ir moteriška lytis [124, 125, 131]. Moterims re-
cipientėms nėštumų skaičius prieš inksto transplantaciją buvo kaip papil-
domas rizikos veiksnys ŠTI [123]. Tarp kitų ŠTI rizikos veiksnių minimi 
inkstų akmenys, anatominės šlapimo takų anomalijos, ilgesnis Foley ka-
teterio laikymas po inksto transplantacijos bei ilgesnė potransplantacinė 
hospitalizacija [129], dializių poreikis ankstyvąjame potransplantaciniame 
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periode [131]. Barbouch  su bendraautoriais, ivertinęs 393 inksto recipientų 
duomenis, teigia, kad imunosupresijai skiriamas mikofenolato mofetilis ar 
azatioprinas ir moteriška lytis, vienveiksnėje analizėje buvo kaip rizikos 
veiksnys ŠTI, tačiau atlikus daugiaveiksnę analizė, vienintelis nepriklau-
somas veiksnys didinantis ŠTI riziką buvo moteriška lytis [124]. Graikų 
mokslininkai savo publikacijoje paskelbė, kad paciento amžius, cukrinis 
diabetas, ūminio atmetimo epizodai bei vėluojanti inksto funkcija reikšmin-
go ryšio su dažnesnėmis ŠTI neturėjo, bet su šia patologija buvo susijusi 
šlapimo takų obstrukcija ir moteriška lytis [125]. Dažnesnės ŠTI moterims 
po inksto transplantacijos gali būti susiję su anatominiais moters kūno 
ypatumais (trumpesne šlaple, greta šlaplės angos esančia išange bei makš-
ties įeiga). Štai Siliano su bendraautoriais, ištyręs 328 inksto recipientus, 
kuriems diagnozuota E. coli sukelta ŠTI, vertinę cistito bei pielonefrito 
dažnį ir rizikos veiksnius, nustatė, kad nors bendras E. coli sukeltų ŠTI 
dažnis buvo didesnis tarp moterų, E. coli sukeltas PN, lyginant su cistitu, 
dažniau pasitaikė vyrams, o rizika PN po inksto transplantacijos vyrams 
buvo 2 kartus didesnė nei moterims [126]. Tai galėtų būti susiję su faktu, 
kad gerybinis prostatos išvešėjimas vyrams po inksto transplantacijos yra 
labai dažna patologija ir tai gali nulemti ŠTI išsivystymą bei blogesnį inksto 
išgyvenimą. Tokius USRD duomenis paskelbė Hurst su bendraautoriais, 
retrospektyviai ištyrę 23 622 inksto recipientų vyrų sistemos duomenis ir 
nustatę, kad prostatos hiperplazija buvo nepriklausomas veiksnys tiek ŠTI, 
tiek ūmiam šlapimo susilaikymui (retencijai), tiek inkstų išgyvenimui [132]. 
Besimptomės bakteriurijos reikšmė po inkstų transplantacijos išlieka 
diskusijų objektas. Įvairių autorių duomenimis asimptominės bakteriurijos 
dažnis po inksto transplantacijos svyruoja apie 50 proc. [127, 133]. Fiorante 
su kolegomis, ištyrę 189 inkstų recipientus, iš kurių 50 proc. diagnozuota 
asimptominė bakteriurija bei skirtas antibakterinis gydymas, daugiaveiksnės 
analizės metu nustatė, kad reikšmingi rizikos veiksniai asimptominei 
bakteriurijai yra moteriška lytis, glomerulonefritas, kaip pirminė inkstų liga 
bei dviejų inkstų transplantacija vienmomentiškai. Asimptominė bakteriurija 
reikšmingos įtakos 3-jų metų transplantuotų inkstų funkcijai neturėjo [127]. 
Golebiewska su bendraautoriais nustatė, kad moteriška lytis, įvadinė terapija 
su antitimocitiniu globulinu, ūminė atmetimo reakcija ir CMV infekcija yra 
rizikos veiksniai asimptominės bakteriurijos išsivystymui. Visi pacientai su 
asimptomine bakteriurija šiame tyrime gydyti antibiotikais. Nustatyta, kad 
asimptominė bakteriurija buvo rizikos veiksnys simptominei ŠTI, tačiau tik 
septintadalis simptominių ŠTI sukėlėjų buvo tie patys, kaip ir prieš tai 
buvusių asimptominių bakteriurijų [134]. Pastaraisiais metais ispanų 
mokslininkų grupė atliko randomizuotą kontrolės tyrimą, kurio metu 
nustatė, kad protokolinis ištyrimas bei asimptominės bakteriurijos gydymas 
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per pirmus 2 mėnesius po inksto transplantacijos neturėjo teigiamo poveikio 
transplantacijos išeitims (tiek pielonefrito išsivystymui, tiek inkstų funkcijai, 
tiek išgyvenimui 2 m. po transplantacijos) [135]. Brazilų mokslininkų 
grupė, ištyrusi 105 inkstų recipientus bei 60 mirusių donorų, vertino 
skirtumus tarp ŠTI turėjusios ir kontrolės grupės. Nei inkstų funkcijos nei 
imunosupresijos režimo skirtumų lyginant šias grupes nenustatyta ir ŠTI 
neigiamos įtakos 1 m. inksto išgyvenimui neturėjo [123]. ŠTI neigiamo 
poveikio ilgalaikiam inksto išgyvenimui nerado ir Papasotiriou su bendra-
autoriais [125] bei Fiorante su kolegomis ištyrę 189 pacientus, sirgusius 
transplantuoto inksto pielonefritu [128]. O prancūzų mokslininkai vado-
vaujami Pelle teigia, kad ūmus pielonefritas yra nepriklausomas rizikos 
veiksnys, susijęs su inkstų funkcijos pablogėjimu (p = 0,034) [136]. Pasta-
raisiais metais, vertindami ŠTI įtaką transplantuotų inkstų funkcijai, Ariza-
Heredia su bendraautoriais nustatė, kad inkstų funkcijos įvertinimui nau-
dojant aGFG (apskaičiuotas glomerulų filtracijos greitis) ir kreatinino kiekį 
kraujyje, reikšmingo skirtumo grupėse su ŠTI ir be jos, negauta. Tačiau 
GFG nustatymui naudojant radioizotopus, tokius kaip 125I-iothalamatas, 
stebima inksto funkcijos blogėjimo tendencija tiems recipientams, kurie 
turėjo bent vieną šlapimo takų infekcijos epizodą [122].  

Apibendrinant, aukščiau minėti mokslinių studijų radiniai, leidžia 
manyti, kad tokie veiksniai kaip urologinė intervencija (neoureterostomija, 
urologinė manipuliacija šlapimo pūslėje bei ureteryje), anatominiai lyčių 
ypatumai (trumpesnė šlaplė ar prostatos išvešėjimas) bei kai kurie imuno-
supresinio gydymo deriniai, gali turėti reikšmės simptominės ir asimpto-
minės ŠTI po inksto transplantacijos išsivystymui. 
 

2.3. Donoro veiksniai, galintys nulemti transplantuotų inkstų  
funkcijos sutrikimą ir išgyvenimą 

 
Ankstyvasis inkstų išgyvenimas per paskutinius du dešimtmečius yra 

ženkliai pagerėjęs dėl jau minėtų priežasčių (imunosupresijos naujovių, 
geresnės operacinės technikos, skiriamų profilaktinių priemonių ir kt.), 
tačiau išlieka veiksniai, kurie galėtų būti koreguojami ir dar labiau pagerintų 
ankstyvąją transplantuotų inkstų funkciją bei išgyvenimą. Vėluojanti 
transplantuoto inksto funkcija yra dažna ankstyvojo pooperacinio periodo 
komplikacija, kuri turi įtakos ne tik ankstyvajam, bet ir ilgalaikiam inkstų 
išgyvenimui. 

Literatūroje nurodomi donoro veiksniai, galintys nulemti vėluojančios 
inksto funkcijos išsivystymą bei trumpalaikį inksto išgyvenimą, tai: donoro 
amžius [34, 114, 137], donoro tipas – neplakančios širdies donorai [138, 
139] ir ribiniai donorai [98, 140], šaltos išemijos laikas [34, 94, 96], 
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hipertenzijos anamnezė [141], donoro mirties priežastis (cerebrovaskulinis 
įvykis) [113]. Šie veiksniai tiek po vieną, tiek įvairiose kombinacijose gali 
turėti neigiamą poveikį transplantuotų inkstų trumpalaikiam išgyvenimui. 
Tačiau tokie veiksniai kaip hipoterminės automatinės perfuzijos naudo-
jimas, gilesnės žinios apie vėluojančios inksto funkcijos vystymosi priežas-
tis, šaltos išemijos laiko trumpinimas, gali padėti geriau paruošti recipientą, 
įvertinti galimų pooperacinių komplikacijų tikimybę ar galimybę jų išvengti 
bei apspręsti gydymo bei priežiūros ypatumus. Šios komplikacijos sąsajos 
su inkstų išgyvenimu plačiau aptartos nagrinėjant recipiento veiksnius. 

Ne vienas donoro veiksnys turi įtakos ir ilgalaikiam transplantuotų inkstų 
išgyvenimui. Tarp dažniausių įvardijami: donoro amžius, lytis, imunologinis 
nesutapimas, donoro lėtinių ligų anamnezė, mirties priežastis bei šaltos 
išemijos laikas. Atsiranda veiksnių, kurie dar tik ruošiant donorą ar donorinį 
organą, gali daryti poveikį tolesniam transplantuotų inkstų gyvavimui bei 
išeitims. Prieš metus publikuotame straipsnyje Stolyar su bendraautoriais, 
ištyręs daugiau nei 300 inkstų recipientų, teigia, kad žemesnis Na+ kiekis 
donoro kraujyje, įtakoja blogesnį transplantuotų inkstų bei recipientų 
išgyvenimą (p = 0,048 ir p = 0,015, atitinkamai), o ilgesnis donoro inkstų 
perfuzijos laikas (p=0,016) bei trumpesnis gydymas intensyvios terapijos 
skyriuje (p = 0,032) reikšmingai susiję su geresniu inkstų išgyvenimu [113]. 
Pagrindiniai donoro veiksniai, nulemiantys ilgalaikį inkstų išgyvenimą, 
aprašyti plačiau. 

Donoro amžius. Mokslinės literatūros duomenimis, donoro amžius yra 
rizikos veiksnys ilgalaikiam inkstų išgyvenimui [46, 142]. Randama ir prie-
šingų duomenų. Štai Thornton su bendraautoriais, ištyręs 143 recipientus 
nustatė, kad neplakančios širdies donorų, vyresnių nei 60 metų bei jaunesnių 
nei 60 metų, inkstų išgyvenimas nesiskyrė, nepaisant to, kad vyresnių 
donorų grupėje stebėta daugiau vėluojančios inksto funkcijos bei mažesnis 
GFG po 1 mėnesio ir 1 metų po transplantacijos [137]. Tuo remdamiesi 
galėtume teigti, kad nepaisant blogesnės vyresnių donorų inkstų ankstyvos 
inksto funkcijos, donoro amžius įtakos inkstų išgyvenimui neturėjo. Tačiau, 
kaip žinoma, donoro amžius yra vienas iš kriterijų nustatant ribinius do-
norus. Ribiniai donorai – tai visi donorai vyresni nei 60 metų arba 50–59 
metų donorai, kuriems nustatomi bent 2 iš 3 kriterijų: arterinė hipertenzija 
anamnezėje, kreatininas > 132 µmol/L ar cerebrovaskulinė donoro smegenų 
mirties priežastis (UNOS, 2002 (angl. United Network for Organ Sharing)) 
[143]. Young su bendraautoriais ištyrė 1422 recipientus, kuriems persodinti 
mirusio donoro inkstai, ir teigia, kad 5 metų suminis transplantuotų inkstų 
praradimas ribinių donorų grupėje siekė 29,2 proc., o standartinių donorų 
grupėje – 20,7 proc. Taip pat nustatė, kad ribinių donorų grupėje buvo 
didesnė reliatyvi rizika prarasti inkstą [144]. Lyginant vyresnių nei 70 metų 
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ir 50–69 metų ribinių donorų grupes pastebėta, kad tiek recipientų, tiek 
inkstų (bendras ir atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu) 
išgyvenimas, buvo blogesnis vyresnių nei 70 m. ribinių donorų grupėje 
[145].  

Nemažai mokslinių tyrimų yra atlikta tiriant donoro ir recipiento amžiaus 
skirtumo reikšmę inkstų išgyvenimui. Ankstesnėse publikacijose aprašoma, 
kad 1 ir 3 metų inkstų išgyvenimas, esant įvairiam donoro ir recipiento 
amžiaus skirtumui, reikšmingai nesiskyrė [146, 147]. Panašius duomenis 
paskelbė ir Morales su kolegomis. Jie nerado 2 metų inkstų išgyvenimo 
skirtumo, lygindami inkstus tiek 5, 10 bei 15 metų vyresnių, tiek ir 5, 10 ar 
15 m. jaunesnių donorų nei recipientai [148]. Kiek vėliau Waiser, ištyręs 
1269 mirusių donorų recipientus, teigė, kad virš 55 m. donorų inkstų 
ilgalaikis išgyvenimas (atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu 
inkstu) buvo patikimai geresnis vyresniems recipientams (> 55 m.) lyginant 
su jaunesniais (≤ 55 m.) recipientais, o bendras inkstų 8 m. išgyvenimas 
buvo reikšmingai mažesnis persodinus inkstus iš vyresnio donoro jaunes-
niam recipientui, lyginant su kitomis donoro – recipiento amžiaus grupių 
kombinacijomis. „Senas – jaunam“ grupėje pagrindinės inkstų netekimo 
priežastys buvo ūminis bei lėtinis inksto atmetimas [149]. Inkstų išgyve-
nimo sumažėjimas jaunesniems recipientams, kuriems transplantuotas vy-
resnio donoro inkstas, lyginant su kitomis donoro – recipiento amžiaus 
grupių kombinacijomis, galėtų būti aiškinamas aktyvesne jauno paciento 
imunine sistema bei stipresniu imuniniu atsaku [150]. Lim su bendra-
autoriais, įvertinę daugiau nei 4600 recipientų tyrimo rezultatus, paskelbė, 
kad  jaunesni (< 55 m. amžiaus) recipientai, kuriems buvo persodinti jau-
nesnių (< 55 m. amžiaus) donorų inkstai, turėjo vidutiniškai 2,94 metų 
ilgesnį inksto išgyvenimą lyginant su jaunesniais recipientais, kuriems 
persodintas vyresnio donoro (≥ 55 m. amžiaus) inkstas, o vyresnių recipien-
tų, kuriems transplantuotas jaunesnio donoro (< 55 m. amžiaus) organas, 
inkstų išgyvenimas buvo ilgesnis vidutiniškai 2,24 m., lyginant su „senas – 
senam“ grupe. [151]. Greičiausiai minėti transplantacijų rezultatai bei siekis 
padidinti donorų skaičių nulėmė ribinių donorų inkstų transplantacijų bei 
donoro – recipiento amžiaus grupes apibrėžiančių transplantacijos programų 
atsiradimą. Plačiai inkstų transplantacijoje žinoma nuo 1999 metų Europoje 
veikianti Eurotransplanto senjorų programa, kurios nuostatos yra mirusių 
donorų, vyresnių nei 65 metai, inkstus transplantuoti vyresniems nei 65 me-
tų recipientams, nepaisant HLA nesutapimo, bet esant tapačiai kraujo 
grupei, neigiamai kryžminei reakcijai bei siekiant kiek galima trumpesnio 
šaltos išemijos laiko [152]. Daugiau nei 3500 recipientų tyrimo, aprašyto 
Frei ir bendraautorių duomenimis, nei pacientų, nei transplantuotų inkstų 
išgyvenimas reikšmingai nesiskyrė, lyginant pagal Eurotransplanto senjorų  
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programą transplantuotus inkstus su standartiniu donorinių inkstų pa-
skirstymu [38]. Todėl pastaraisiais metais mokslinės diskusijos apie donoro 
amžiaus įtaką transplantacijos išeitims yra nurimę, o požiūris į senų donorų 
inkstus yra daug liberalesnis, atsižvelgiant į gerus šios donorų grupės 
transplantacijų rezultatus. 

Donoro lytis. Duomenys apie donoro lyties įtaką inkstų išgyvenimui, 
vertinant literatūrą, išlieka gana prieštaringi. Didesnė dalis ankstesnių metų 
mokslinių publikacijų aprašo moteriškos lyties donorų neigiamą poveikį 
inkstų išgyvenimui lyginant su vyrų donorų inkstais, ypač jei recipientas 
buvo vyras [153, 154]. Zeier su bendraautoriais taip pat nustatė, kad vyrų 
donorų inkstai po transplantacijos veikė geriau – recipientų, kurių serumo 
kreatininas buvo mažesnis nei 130 µmol/L po 1, 3 ir 10 metų po inksto 
transplantacijos, vyrų donorų grupėje buvo daugiau, lyginant su moterų 
donorių inkstais [153]. Moteriškos lyties įtaka inkstų išgyvenimui aiškinama 
mažesniu nefronų skaičiumi [155], didesniu antigeniškumu, kuris susijęs su 
ūminėmis atmetimo reakcijomis [156]. Tačiau pastaraisiais metais vis daž-
niau tyrimuose skelbiami priešingi duomenys. McGee su bendraautoriais, 
ištyręs daugiau nei 660 inkstų recipientų, palygino inkstų išgyvenimo bei 
funkcijos rodiklius įvairių donoro ir recipiento lyties kombinacijų grupėse. 
Prasčiausias išgyvenimas buvo inkstų, persodintų iš mirusių donorų – vyrų 
recipientėms moterims, lyginant su kitomis lyties kombinacijų grupėmis 
(86 proc., 78 proc. ir 77 proc. 1, 2, 3 metais po transplantacijos lyginant su 
91 proc., 87 proc. ir 85 proc., log rank p = 0,03). Vyrų donorų inkstai per-
sodinti recipientėms moterims buvo kaip rizikos veiksnys inksto praradimui, 
tačiau kai buvo transplantuoti inkstai iš donorų vyrų, kurių KMI buvo 2 
vienetais didesnis už recipientės moters KMI, inksto praradimo rizika 
statistiškai reikšmingai sumažėjo [157]. Skelbiami duomenys apie estrogenų 
inkstus apsaugantį poveikį nuo išeminio – reperfuzinio pažeidimo [158], 
lėtinės transplantuoto inksto nefropatijos [159], hipertenzinės nefrosklerozės 
vystymosi [160]. 2016 metų publikacijoje Aufhauser su bendraautoriais 
pelių modelyje nustatė, kad donorinis inkstas iš moteriškos lyties pelės dėl 
moteriškų hormonų yra atsparesnis tiek šaltai, tiek šiltai išemijai ir turi 
didesnes apsaugines (nuo išeminio inksto pažeidimo) bei atsistatymo 
galimybes lyginant su donoriniu inkstu iš vyriškos lyties donoro [161]. O 
Saudo Arabijos ir Vokietijos mokslininkų pastarųjų metų retrospektyviose 
studijose skelbiama, kad donoro lytis ar įvairios donoro ir recipiento lyčių 
kombinacijos neturi įtakos transplantuotų inkstų išgyvenimui [7, 50]. 

HLA nesutapimai. Jau ne vieną dešimtmetį mokslinėse publikacijose 
diskutuojama apie HLA sistemos svarbą inkstų transplantacijoje. Parenkant 
recipientą donoriniam inkstui tiriama po du A, B, DR HLA sistemos anti-
genus ir skaičiuojamas nesutapimų ar sutapimų skaičius (pvz. vienas iš 
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šešių, du iš šešių ir t.t.). Nustačius tiek donoro, tiek recipiento HLA 
fenotipą, parenkamas geriausią dermę turintis recipientas. Ne visi minėti 
antigenai yra vienodai imunologiškai svarūs. Dar 1999 m. publikuotame 
straipsnyje Leivestad su bendraautoriais teigia, kad recipiento parinkimas, 
atkreipiant didesnį dėmesį į HLA-DR antigenus, pagerintų transplantacijos 
išeitis, nes recipiento parinkimas pagal HLA-DR reikšmingai susijęs su 
inkstų išgyvenimu, kai HLA-A ir B sutapimai su inkstų išgyvenimu 
reikšmingai nesusiję. Tikėtinas HLA-DR tapačių inkstų gyvavimo pusamžis 
buvo 12 metų, kai esant nesutapimams pagal HLA-DR – mažiau nei 7 metai 
[162]. Tais pačiais  metais Opelz paskelbė, kad pirmais potransplantaciniais 
metais inkstų išgyvenimui HLA-DR lokuso antigenai turi didesnę reikšmę 
nei HLA-A ar HLA-B, bet vėlesniu laikotarpiu po transplantacijos šis 
skirtumas pranyksta [163]. Apie HLA-DR svarbą inkstų išgyvenimui 2004 
m. savo publikacijoje rašė ir Gaston su kolegomis [164]. O Kim su 
bendraautoriais, ištyrę beveik 700 inkstų recipientų, nustatė, kad HLA-DR ir 
HLA-B homozigotų donorų inkstai buvo susiję su blogesniu inkstų 
išgyvenimui, lyginant su HLA-DR ir HLA-B heterozigotų inkstais [165]. 
Pastarųjų metų mokslinėje literatūroje nesutapimas pagal HLA sistemą 
vertinamas kaip svarbus veiksnys, galintis turėti įtakos inkstų funkcijai ir 
išgyvenimui [46, 166]. Williams su bendraautoriais, panaudoję UNOS duo-
menų bazę ir išanalizavę daugiau kaip 189 tūkstančių mirusio donoro inkstų 
recipientų transplantacijų rezultatus, nustatė, kad didesnis HLA nesutapimų 
skaičius turėjo neigiamos įtakos inkstų išgyvenimui. Esant 1 nesutapimui 
pagal HLA sistemą, rizika blogesniam inksto išgyvenimui padidėja 13 proc., 
o esant 6 nesutapimams – net 64 proc., lyginant su nuliniu nesutapimu 
[167]. Korėjos mokslininkų grupė, tyrusi tolimąsias mirusio donoro 
transplantuotų inkstų išeitis, nustatė, kad esant ≥ 4 nesutapimams pagal 
HLA sistemą bei ribinių kriterijų donorui, statistiškai reikšmingai didėja 
biopsija patvirtintų ūminių atmetimų skaičius bei pacientų mirtingumo 
rizika, lyginant su kitomis HLA nesutapimų bei standartinių donorų gru-
pėmis, tačiau neigiamos įtakos tiek bendram, tiek atmetus mirusius su 
transplantuotu inkstu, inkstų išgyvenimui nenustatė [168]. Panašius 
duomenis paskelbė ir Morales su bendraautoriais. Jie, ištyrę 2600 mirusių 
donorų inkstų recipientų duomenis, HLA nesutapimų sąsajų su inkstų 
išgyvenimu negavo [169]. Mokslininkai taip pat diskutuoja apie HLA 
sistemos nesutapimų bei įvadinės imunosupresijos reikšmę inkstų trans-
plantacijos baigtims. Esant nuliniam nesutapimui bei įvadinei imunosu-
presijai (ATG, interleukino – 2 receptorių antagonistai ar alemtuzumabas) 
yra stebimas mažesnis ūminių atmetimų skaičius per pirmus 6 mėnesius po 
inksto transplantacijos, bet šis ryšys nenustatytas po 1 metų po transplan-
tacijos. O recipientams, kurie buvo netapatūs pagal HLA sistemą, bet gavo 
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įvadinę terapiją monokloniniais antikūnais, ūminių atmetimų skaičius 
stebėtas mažesnis ir po 1 m. po inksto transplantacijos. Tačiau jei donoro ir 
recipiento HLA tapatūs, įvadinė imunosupresija teigiamos įtakos trans-
plantuotų inkstų išgyvenimui neturėjo [170]. Esant nevienalytei nuomonei 
apie HLA tapatumo svarbą transplantacijos išeitims, mokslinė diskusija apie 
HLA tipavimą išlieka atvira bei labai svarbi ir šių dienų transplantologijoje. 

Donoro hipertenzijos anamnezė. Donoro hipertenzija yra vienas iš ir-
binio donoro nustatymo kriterijų. Literatūroje daugiau diskutuojama ne apie 
arterinę hipertenziją, kaip faktą donoro anamnezėje, o apie donoro hiper-
tenzijos trukmės įtaką transplantacijų išeitims. Korėjos mokslininkai, ištyrę 
299 mirusių donorų inkstų recipientus, nustatė, kad donoro hipertenzijos 
anamnezė ir cerebrovaskulinė smegenų mirties priežastis yra statistiškai 
reikšmingi veiksniai inkstų išgyvenimui po 1, 3 ir 5 m. po transplantacijos, 
lyginant su šių rizikos faktorių neturinčiais inkstų recipientais [171]. Carter 
ir bendraautoriai, savo publikacijoje paskelbė, kad ≥ 55 metų donorų, kurių 
arterinės hipertenzijos anamnezė buvo daugiau kaip 10 metų, 1, 2 ir 3 metų 
inkstų išgyvenimas buvo reikšmingas mažesnis (77, 66 ir 57 proc.) nei 
donorų be arterinės hipertenzijos (81, 73 ir 65 proc.; p < 0,017) bei donorų 
su < 10 metų arterinės hipertenzijos anamneze (80, 74 ir 66 proc.; p < 0,017) 
[172]. JAV mokslininkai vadovaujami Ojo, įvertinę inkstų, paimtų iš 
donorų, turinčių hipertenzijos bei cukrinio diabeto anamnezę, išgyvenimą 
nustatė, kad donorų turėjusių šiuos rizikos veiksnius 3 m. inkstų išgyve-
nimas buvo reikšmingai prastesnis, lyginant su kontroline grupe be šių rizi-
kos veiksnių (71 proc. lyginant su 75 proc.; p = 0,001). Ilgesnė nei 10 m. 
donoro hipertenzijos anamnezė buvo kaip nepriklausomas veiksnys 3 m. 
inkstų išgyvenimui lyginant su kontroline grupe (65 proc. lyginant su 75 
proc.; SR = 1,36;  p < 0,001) [173]. Donoro hipertenzija yra ir vienas iš 
veiksnių, įtrauktų į donoro rizikos vertinimo sistemas, tokias kaip mirusio 
donoro vertinimo skalę [174], donoro rizikos skalę [175] bei inksto donoro 
rizikos indekso nustatymą (KDRI; angl. Kidney Donor Risk Index) [176]. 
Šios skalės yra naudojamos įvertinti su donoru susijusius veiksnius, ga-
linčius turėti įtakos transplantuotų inkstų bei recipientų išgyvenimui, 
potransplantacinei eigai. 

Donoro smegenų mirties priežastis. Paskutinį dešimtmetį stebimas do-
norų, kurių smegenų mirties priežastis yra trauma, sumažėjimas, tačiau 
didėja cerebrovaskulinių priežasčių, sukėlusių smegenų mirtį skaičius, o tuo 
pačiu ir ribinių donorų skaičius [177]. 

Literatūros duomenimis, cerebrovaskulinės smegenų mirties priežastys 
yra susiję su blogesniu transplantuotų inkstų išgyvenimu, lyginant su 
inkstais, kurių donoro mirties priežastis buvo trauma [7, 171, 178]. Marconi 
su bendraautoriais retrospektyvinio beveik 900 recipientų tyrimo metu 
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daugiaveiksnės logistinės regresijos būdu nustatė, kad donoro smegenų 
mirties priežastis nebuvo nepriklausomas veiksnys inkstų išgyvenimui bei 
lėtinės nefropatijos išsivystymui [178]. Cerebrovaskulinė smegenų mirties 
priežastis yra vienas iš ribinio donoro kriterijų, o ribinių donorų inkstų iš-
gyvenimas mokslinėje literatūroje vertinamas labai kontraversiškai. Apžvel-
giant pastarųjų metų publikacijas matome, kad ribinių ir standartinių donorų 
grupių inkstų išgyvenimas reikšmingai nesiskyrė [100, 179, 180]. O, Aubert 
su bendraautoriais, atlikę daugiau kaip 6500 pacientų prospektyvųjį tyrimą, 
nustatė, kad 7 m. išgyvenimas buvo geresnis standartinių kriterijų donorų 
inkstų, lyginant su ribiniais donorais (atitinkamai, 88 proc. lyginant su 80 
proc., p < 0,001) [181]. Paskutiniųjų metų moksliniai tyrimai nukreipti į 
žymenų, kurie gali nulemti donorinio organo būklę po transplantacijos 
paieškas ar pagerinti išeitis, apsaugant donorinį organą nuo išemijos po 
smegenų mirties. Kinų mokslininkai atliko eksperimentinį tyrimą su kiau-
lėmis, kurioms įvairiais laiko tarpais prieš ir po smegenų mirties buvo 
imami kraujo mėginiai ir tiriami biocheminiai parametrai, tokie kaip kepenų 
fermentai, kreatininas bei transformuojantis augimo faktorius β1 (TGF-β1; 
angl. Transforming growth factor). Rasta, kad TGF-β1 neigiamai susijęs su 
kepenų fermentų bei kreatinino padidėjimu, kas leidžia galvoti apie TGF-β1 
apsauginę funkciją tiek miokardui, tiek inkstų glomerulams [182]. Apie šio 
citokino teigiamą poveikį diskutuota ir ankstesnių metų mokslinėje 
literatūroje [183]. 

Siekiant padidinti transplantacijų skaičių, jau daugiau kaip dešimtmetis į 
tarptautines ir nacionalines transplantacijos programas įtraukiami neplakan-
čios širdies donorai ir pasirodo publikacijos apžvelgiančios šios donorų 
grupės rezultatus [184, 185]. Lietuvoje Žmogaus mirties nustatymo ir kri-
tinių būklių įstatymo pakeitimai, įteisinantys neplakančios širdies donorystę, 
priimti 2015 m. lapkritį, o 2016 metų liepos 21 d. LSMUL KK paruoštas 
pirmasis neplakančios širdies donoras, kurio inkstai persodinti recipientams 
laukiantiems inksto transplantacijos.  

Šaltos išemijos laikas. Šaltos išemijos laikas yra vienas iš pagrindinių 
labai plačiai literatūroje išnagrinėtų prieštransplantacinių modifikuojamų 
veiksnių, galinčių turėti įtakos tolesniems inkstų transplantacijos rezulta-
tams. Šaltos išemijos laikas yra vienas iš pagrindinių veiksnių, nulemiančių 
vėluojančios inkstų funkcijos išsivystymą ir siejamas su ankstyvuoju inkstų 
išgyvenimu. Tokį ryšį nustatė ir Perez Valdivia su bendraautoriais, ištyrę 
2525 mirusio donoro inkstų recipientų [186]. O Han su bendraautoriais 
ištyrė 362 mirusių donorų inkstų recipientus su trumpu šaltos išemijos laiku 
(vidutiniškai 4,9±2,7 val.). Įvertinus donorų amžių, serumo kreatininą, 
hipertenzijos, diabeto anamnezę, mirties priežastį, ūgį, svorį, HLA nesuta-
pimų skaičių ir šaltos išemijos laiką, jiems buvo nustatytas KDRI. Didesnis 
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KDRI buvo reikšmingai susijęs su didesniu vėluojančios inksto funkcijos 
dažniu (p = 0,003) lyginant su mažesnį KDRI turinčiais recipientais [187]. 
Ounissi su bendraautoriais taip pat nustatė, kad šalta išemija ir mirusių 
donorų inkstai yra pagrindiniai rizikos veiksniai vėluojančiai inksto funk-
cijai. Tačiau 1, 3, 5 ir 10 metų inkstų išgyvenimui vėluojanti inksto funkcija 
neigiamos reikšmės neturėjo [188]. Pastaraisiais metais Jungtinės Karalystės 
mokslininkai, vadovaujami Guy, ištyrė 74 donorinių inkstų recipientus, 
kuriems inkstas buvo persodintas po hipoterminės automatinės perfuzijos 
(donorinis inkstas prijungiamas prie perfuzijos mašinos, kurios dėka inkstu 
pulsuojančiu režimu yra varinėjamas konservuojantis tirpalas) ir 101 inkstų 
recipientą, kurių donorinis inkstas buvo po statinės šaltos išemijos (dono-
rinis inkstas įmerkiamas į šaldymo konservavimo tirpalą ir patalpinamas į 
ledo vonelę iki transplantacijos). Vidutinis šaltos išemijos laikas buvo 23,85 
val. hipoterminės automatinės perfuzijos grupėje ir 13 val. statinės šaltos 
išemijos grupėje (p ≤ 0,0001).  Net 47 proc. inkstų recipientų iš statinės 
šaltos išemijos grupės buvo diagnozuota vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija, o hipoterminės automatinės perfuzijos grupėje – 27 proc. 
(p = 0,012) [189]. Kituose moksliniuose tyrimuose hipoterminė automatinė 
perfuzija buvo susijusi tiek su mažesniu vėluojančios inkstų funkcijos 
dažniu, tiek su geresniu inkstų išgyvenimu [190, 191]. 

Apžvelgiant literatūrą, šaltos inksto išemijos laikas turi įtakos ir ilgalai-
kiam inkstų išgyvenimui. Tokie duomenys buvo skelbiami ir ankstesniuose 
tyrimuose [95, 192, 193]. Pastaraisiais metais prancūzų mokslininkai atliko 
3839 mirusio donoro inkstų recipientų multicentrinį stebėjimo retrospektyvų 
tyrimą, kurio metu nustatė, kad kiekviena papildoma šaltos išemijos valanda 
reikšmingai padidino tiek inkstų nepakankamumo, tiek ir pacientų mirtin-
gumo riziką [194]. Panašius duomenis paskelbė ir Perez Valdivia su bend-
raautoriais išanalizavę daugiau kaip 2500 recipientų duomenis [186]. O 
Gallinat su bendraautoriais savo tyrimų objektais pasirinko recipientus, 
kurių transplantuotų inkstų šaltos išemijos laikas buvo ≥ 20 val. ir nustatė, 
kad 1, 3 ir 5 metų inkstų išgyvenimas atitinkamai buvo 90, 87 ir 79 proc., o 
išgyvenimui neigiamos reikšmės turėjo donoro amžius daugiau nei 60 metų 
bei pakartotina transplantacija. Tuo remiantis padaryta išvada, kad siekiant 
geresnių inkstų išgyvenimo rezultatų, esant ≥ 20 val. šaltos išemijos laikui, 
pageidautinas donoro amžius yra < 60 m., esant pirmai transplantacijai 
[195]. Šaltos išemijos laiko trumpinimu paremtos ir vyresnių recipientų 
transplantacijos programos, tokios kaip Eurotransplanto senjorų programa ir 
kt. [38, 39]. Shaheen su bendraautoriais paskelbė, kad inkstų išgyvenimas 
praėjus 3 m. po inksto transplantacijos buvo reikšmingai geresnis recipientų, 
kurių šaltos išemijos laikas buvo trumpesnis nei 20 val. (84,2 proc. ir 
77,9 proc.; p = 0,022) [7]. Tačiau yra publikacijų, kurios skelbia, kad trans-
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plantuotų inkstų ilgalaikiam išgyvenimui šaltos išemijos laikas įtakos 
neturėjo, net ir lyginant to paties ribinio donoro inkstus, transplantuotus 
skirtingiems recipientams, kai šaltos išemijos laikai skyrėsi [196]. Aubert su 
bendraautoriais, ištyręs beveik 7000 inksto recipientų duomenų, paskelbė, 
kad ribinių donorų 7 m. inkstų išgyvenimui neigiamą įtaką turėjo ilgesnis 
nei 12 val. šaltos išemijos laikas ir donoro specifinių antikūnų radimas prieš 
inksto transplantaciją [181]. Europos inkstų geros praktikos gairėse (2015) 
(ERBP; angl. European Renal Best Practice) patariama kiek įmanoma 
trumpinti šaltos išemijos laiką. Taip pat rekomenduojama, kad inkstų do-
norų po smegenų mirties šaltos išemijos laikas būtų trumpesnis nei 24 val., 
o neplakančios širdies donorams – trumpesnis nei 12 val. Jei šaltos išemijos 
laikas viršija 36 val., dėl donorinių inkstų panaudojimo rekomenduojama 
spręsti individualiai [197]. Apibendrinant literatūros duomenis, siekiant 
pagerinti ilgos trukmės inkstų išgyvenimą, reikia atkreipti dėmesį į 
modifikuojamus rizikos veiksnius ir ieškoti galimybių išeminių donorinio 
inksto pažeidimų mažinimui ir šaltos išemijos laiko trumpinimui. 

Transplantuoto inksto protokolinė biopsija ir histologiniai pakitimai. 
Apie protokolinių transplantuotų inkstų biopsijų reikšmę iki šiol plačiai 
diskutuojama mokslinėje literatūroje. Žinoma, kad jos naudingos vertinant 
subklinikines atmetimo reakcijas, CNI toksiškumo reiškinius, grįžtančią 
inkstų ligą, polioma viruso ir CMV nefropatiją. Per pirmus metus po inksto 
transplantacijos diagnozuotos ūminės atmetimo reakcijos yra susijusios su 
padidėjusia rizika prarasti inkstą [198]. Nurodoma, kad net subklinikiniai 
atmetimai, kurie gali būti diagnozuojami protokolinių biopsijų dėka, yra 
susiję su lėtiniu humoraliniu atmetimu ir blogesniu transplantuotų inkstų 
išgyvenimu [199]. Vertinant protokolines biopsijas pagal Banff klasifikaciją 
[200, 201] yra nustatomi procentiniai glomerulosklerozės, kanalėlių atro-
fijos, intersticiumo fibrozės, arteriolių hialinozės dydžiai bei kiti histolo-
giniai pakitimai. Protokolinėse biopsijose nustatytas glomerulosklerozės 
procentinis dydis koreliuoja su blogesne inksto funkcija po 6 mėn, 1 m. ir 
2 m. (atitinkamai, p = 0,04, p = 0,04, p = 0,06) po inksto transplantacijos 
[202]. Tokiais histologiniais pokyčiais kaip intersticiumo fibrozė ir ka-
nalėlių atrofija yra apibrėžiama lėtinės transplantuoto inksto nefropatijos 
diagnozė, kuri yra viena iš priežasčių, galinčių nulemti trumpesnį trans-
plantuotų inkstų išgyvenimą, todėl ieškoma galimybių kaip galima anks-
čiau ją diagnozuoti ir perspėti. Meksikos mokslininkų grupės publika-
cijoje, nurodoma, kad transplantuotų inkstų funkcijos blogėjimas buvo 
greitesnis recipientams, kurių 1 m. protokolinėje biopsijoje stebėti ribi-
nio atmetimo požymiai ar intersticiumo fibrozė/kanalėlių atrofija [203]. 
Panašius duomenis skelbia ir kiti moksliniai tyrimai [204]. Austrijos 
mokslininkų grupė ištyrė virš 600 inksto recipientų nulinių biopsijų 
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rezultatus, palygino standartinių bei ribinių donorų grupes ir nustatė, kad 
esant saikiems ir vidutiniams histologiniams pakitimams tiek recipientų, 
tiek inkstų išgyvenimas šiose grupėse nesiskyrė [205]. Tas leidžia ma-
nyti, kad net vidutinius histologinius pakitimus turintys donoriniai inks-
tai, gali būti transplantuojami po vieną, ir nereikalauja dviejų inkstų 
vienmomentinės transplantacijos. Diskutuojama ir apie protokolinių biop-
sijų saugumą. Paskutinių metų belgų ir anglų mokslininkų publikuotuose 
straipsniuose teigiama, kad protokolinės biopsijos yra saugios ir sunkių 
komplikacijų (ryškaus hemoglobino kritimo, kraujo transfuzijos poreikio ar 
embolizacijos) nestebėta arba jos buvo retos [206, 207]. Histologinių inkstų 
biopsijų tyrimų vertinimas mokslinėse publikacijose gali būti apsunkintas 
dėl skirtingų histologinių vertinimo sistemų (Banff, Remuzzi ir kt.), iš 
analizės išmetamų „brokuotų“ inkstų (kai kurie transplantacijos centrai 
nulinės inksto biopsijos rezultatus naudoja donorinių organų atrankai) bei 
skirtingų biopsijų atlikimo metodikų. 
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3. DARBO METODIKA 
 

Atliktas retrospektyvusis tyrimas Lietuvos sveikatos mokslų universiteto 
(LSMU) Nefrologijos klinikoje, gavus Kauno regioninio biomedicininių 
tyrimų etikos komiteto (protokolo Nr. BE-2-9) ir Asmens duomenų apsaugos 
inspekcijos (Nr. 2R-4152 (2.6-1.)) leidimus.  

 
3.1. Tiriamųjų kontingentas ir tyrimo metodai 

 
Į tyrimą įtraukti visi pacientai, kuriems nuo 2000.05.04 iki 2013.12.31 

imtinai LSMU Nefrologijos klinikoje buvo transplantuoti mirusių donorų, 
paruoštų LSMUL KK, inkstai. Į galutinį tyrimą įtraukti 277 recipientai. 
Neįtraukti vaikai iki 16 metų (n = 8), išvykę gyventi į užsienį (n = 2) bei dėl 
nežinomos priežasties neatvykstantys ambulatoriniam stebėjimui (n = 3).  
Pacientų stebėjimas tęstas iki 2014.05.31. Ši data laikoma galutiniu tašku, 
kuomet vertintas transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimas. Duomenys 
surinkti retrospektyviai naudojant medicinos dokumentaciją: asmens svei-
katos istorijas (forma Nr. 025/a), gydymo stacionare istorijas (forma 
Nr. 003/a). Kiekvienam transplantuotam pacientui buvo užpildyta LSMU 
Nefrologijos klinikoje paruošta Transplantuoto paciento anketa (1 priedas), 
kurios pirmoje dalyje surinkti recipiento demografiniai duomenys, informa-
cija apie pagrindinę inkstų ligą, gydymo hemodialize (HD) trukmę prieš 
inksto transplantaciją, dializės rūšį, recipiento imunologinę būklę, kai 
kuriuos klinikinius ir laboratorinius parametrus, apie buvusius susirgimus ir 
būkles, prieš transplantaciją skirtą medikamentinį gydymą. Antroje dalyje, 
naudojantis gydymo stacionare istorija, surinkti duomenys apie skirtą 
imunosupresiją, komplikacijas, įvykusias ankstyvuoju pooperaciniu laiko-
tarpiu (chirurginės: limfos sistemos, pooperacinės žaizdos komplikacijos, 
hematoma, šlapimo protėkis; kraujagyslinės: inksto venos ar arterijos 
trombozė; infekcinės: šlapimo takų infekcija, sepsis, pneumonija, virusinės 
infekcijos; transplantuoto inksto atmetimas; sukeltos imunosupresinio 
gydymo; kardiovaskulinės ir kitos). Trečia anketos dalis užpildyta naudo-
jantis asmens sveikatos istorija, kur dokumentuotos ambulatoriniu laiko-
tarpiu įvykusios komplikacijos (šlapimtakio stenozė; limfocelė; inksto 
arterijos stenozė; infekcinės: šlapimo takų infekcija, sepsis, pneumonija, 
virusinės infekcijos; transplantuoto inksto atmetimas (ūminis ir lėtinis); 
sukeltos imunosupresinio gydymo; kardiovaskulinės; onkologinės ir kitos). 
Ketvirta anketos dalis skirta ambulatoriniam transplantuoto paciento ste-
bėjimui, nurodant transplantuoto inksto funkciją, skiriamus imunosupresi-
nius bei antihipertenzinius medikamentus po 1, 3, 6 mėn., 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 
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8, 9, 10 m. po transplantacijos, taip pat apie išeitį po inksto persodinimo 
operacijos (gyvas su veikiančiu transplantuotu inkstu; mirė; atnaujintos 
hemodializės (transplantuotas inkstas neveikia)) bei jos datą. Naudojant 
recipiento gydymo stacionare ligos istorijas, užpildyta penktoji anketos 
dalis – duomenys apie donorą, kurioje nurodyta lytis, amžius, mirties prie-
žastis, imunologinė būklė, kai kurie klinikiniai ir laboratoriniai parametrai, 
hipertenzijos anamnezė, inksto šaltosios išemijos laikas, donoro įvertinimas: 
ribinis ar standartinis).  

Laboratoriniai bei instrumentiniai tyrimai transplantuotiems pacientams 
buvo atliekami pagal Sveikatos apsaugos ministerijos patvirtintą tvarką ir 
LSMUL KK patvirtintą inkstų transplantacijos protokolą. Mūsų tyrimo metu 
papildomi laboratoriniai tyrimai nebuvo atliekami - surinkti duomenys apie 
jau atliktų laboratorinių bei instrumentinių tyrimų rezultatus. Vadovaujantis 
LSMUL KK patvirtintu inksto transplantacijos protokolu, recipientams 
atliekamos protokolinės transplantuoto inksto biopsijos („nulinė“, po 3 mėn. 
ir po 1 m. po inksto transplantacijos). Visi histologiniai preparatai buvo tirti 
ir įvertinti Valstybiniame patologijos centre dirbančių patologų. Rasti 
pakitimai įvertinti pagal Banff 2007 klasifikacijos kriterijus. 

Recipientų po inkstų transplantacijos stebėjimas suskirstytas į du etapus: 
ankstyvasis stacionarinis periodas – tai laikas nuo inksto transplantacijos 
iki stacionarinio pooperacinio laikotarpio pabaigos, kai pacientas išleidžia-
mas į namus ir ambulatorinis periodas – nuo pirmos ambulatorinės konsul-
tacijos iki grįžimo į dializes, mirties ar tyrimo pabaigos. Per ankstyvąjį 
laikotarpį iš 277 recipientų iš stebėjimo pasitraukė 28 pacientai (mirė, 
atnaujintos dializės). Ambulatoriniu periodu pradėti stebėti 249 pacientai, iš 
kurių tyrimo pabaigoje (2014.05.31) liko 200. Analizuojant ambulatorinio 
periodo komplikacijas, į kiekvieną tyrimo etapą (pvz. pirmus, antrus ir 
vėlesnius potransplantacinius metus) neįtraukti recipientai, kuriems po 
transplantacijos nebuvo praėjęs minėtas laiko tarpas. 

Analizuojant duomenis, transplantuoto inksto funkcija buvo vertinta 
apskaičiuojant glomerulų filtracijos greitį (aGFG) naudojantis CKD-EPI 
formule 
 

GFR = 141 × min (Scr < /κ, 1)α × max(Scr /κ, 1)–1.209 × 0.993amžius ×  
× 1.018 [jei moteris] 

 

kur Scr  – serumo kreatininas (µmol/L); κ – moterims 61,9, vyrams 79,6; α – 
moterims –0,329, vyrams –0,411; min – mažiausias rastas serumo 
kreatininas/κ arba 1; max – didžiausias rastas serumo kreatininas/κ arba 1  
arba internetine GFG skaičiuokle. Atsakymas pateikiamas ml/min/1,73 m2. 
GFG skaičiavimas CKD-EPI formule yra rekomenduojamas KDIGO (angl. 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2012 metų gairėse.  
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Pagal GFG lygį, remiantis KDIGO gairėmis, nustatytos lėtinės inkstų ligos 
stadijos po inkstų transplantacijos: 

• 1 stadija – GFG ≥ 90 ml/min/1,73 m2 
• 2 stadija – GFG 60–89 ml/min/1,73 m2 
• 3 a stadija – GFG 45–59 ml/min/1,73 m2 
• 3 b stadija  – GFG 30–44 ml/min/1,73 m2 
• 4 stadija – GFG 15–29 ml/min/1,73 m2 
• 5 stadija  – GFG <15 ml/min/1,73 m2 (galutinis inkstų nepakanka-

mumas) 
Tyrimo metu įvertintas ankstyvos transplantuoto inksto funkcijos rodik-

lis – vėluojanti inksto funkcija, donorinio organo veiksnys – šaltosios 
išemijos laikas.  

Tiek potencialiam recipientui, tiek donorui prieš numatomą transplan-
tacijos operaciją nustatomas HLA genotipas, paimant kraujo mėginį. Kuo 
didesnis donoro ir recipiento HLA sutapimų skaičius, tuo mažesnė organo 
atmetimo reakcijos tikimybė. Todėl HLA tipavimas bei tolesnis imuno-
supresinių medikamentų bei dozių parinkimas labai svarbus transplantuotų 
inkstų bei recipientų išeitims.  

Prieš transplantaciją įvertinta, ar recipientai ir donorai buvo persirgę 
CMV infekcija, nuo to priklausė CMV infekcijos profilaktinio gydymo 
trukmė po inksto transplantacijos. CMV infekcija skirstoma į: CMV infek-
ciją ir CMV ligą. CMV liga įtariama, kai CMV infekcija lydima klinikinių 
simptomų (t° > 38 °C; leukocitų kiekis kraujyje < 4 × 109/l arba dinamikoje 
mažėjantis leukocitų kiekis; dispnėja; mialgija, artralgija; pilvo skausmai, 
viduriavimas; gastrointestinalinis kraujavimas; mažėja pO2; didėja kepenų 
fermentai (ALT, ŠF)). 

Apskaičiuotas recipientų kūno masės indeksas (KMI) pagal formulę: 
 

KMI (kg/m2)= svoris( kg)/[ūgis(m)]2 
 

PSO mitybos būklės klasifikacija, įvertinant KMI:  
<18,5 mitybos nepakankamumas 
18,5-24,9 normali mityba 
25,0-29,9 viršsvoris 
30,0-34,9  I laipsnio nutukimas 
35,0-39,9   II laipsnio nutukimas 
>40  III laipsnio nutukimas 
 
Prieš inksto transplantaciją konsiliumo metu pagal balų sistemą ir atliktų 

tyrimų rezultatus atrinktiems pacientams, vadovaujantis inkstų recipientų 
imunologinės rizikos nustatymo kriterijais, nustatoma recipientų imunolo-
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ginė rizika ir indukcinė imunosupresija bei planuojama imunosupresija po 
transplantacijos. Įvadinei imunosupresijai buvo skiriamas metilpredni-
zolonas į veną, mikofenolato mofetilis į veną ar peroraliai. Esant vidutinei ar 
didelei imunologinei rizikai, pacientui papildomai buvo skiriami monoklo-
niniai antikūnai (basiliksimabas (Simulect), daklizumabas (Zanepax)). Jei 
pacientui nustatyta didelė imunologinė rizika, yra didelis citotoksinių 
antikūnų kiekis kraujyje, atliekama pakartotina transplantacija ir praeityje 
transplantuotas inkstas prarastas dėl imuninių priežasčių per pirmuosius 
metus po transplantacijos, rekomenduojama skirti ATG. Bazinei imuno-
supresijai buvo skiriama trijų vaistų terapija: metilprednizolonu, mikofeno-
lato mofetiliu, CNI grupės medikamentu (ciklosporinu ar takrolimuzu). 
Esant įprastinei imunologinei rizikai – skiriamas ciklosporinas, vidutinei – 
ciklosporinas ar takrolimuzas, o didelei – takrolimuzas. Esant pašaliniams 
MMF reiškiniams, vietoj jų buvo skiriamas Azatioprinas (AZA). Potrans-
plantaciniu laikotarpiu imunosupresijos medikamentai bei jų dozės gali būti 
keičiami, priklausomai nuo pašalinių efektų, klinikinių situacijų (planuoja-
mas nėštumas, onkologinės ligos ir kt.). 
Kad atsakyti į uždaviniuose iškeltus klausimus, rezultatų analizei pacientus 
skirstėme į atskiras grupes: 
1. Siekiant įvertinti įvadinės imunosupresijos reikšmę bei jos galimą įtaką 

pooperacinėms komplikacijoms, recipientai suskirstyti į dvi grupes:  
• I grupė – recipientai, kuriems įvadinei imunosupresijai neskirta anti-

kūnų terapija, n = 49; 
• II grupė – recipientai, kuriems įvadinei imunosupresijai skirta anti-

kūnų terapija, n = 228, atsitiktinumo principu atrinkti 88 recipientai 
(siekiant padidinti tyrimo patikimumą, esant mažesnei, negavusių 
antikūnų terapijos, tiriamųjų grupei).  

2. Siekiant atsakyti į tyrimo metu iškeltą uždavinį – išanalizuoti galimas 
transplantuotų inkstų funkcijos sutrikimo priežastis po inksto trans-
plantacijos, atrinkta ≥18 metų recipientų grupė, kurių transplantuotas 
inkstas veikė bent 1 metus ir vertinta transplantuoto inksto funkcija po 1, 
3, 5 metų po transplantacijos. Mažiausias stebėjimo laikotarpis – 2 metai 
(n = 182). Vertintas GFG poslinkis skaičiuojant GFG po 1 metų po 
inksto transplantacijos ir lygintas su GFG rastu po 3, 5, 7 ir 10 metų po 
transplantacijos. Pagal GFG po pirmų metų po transplantacijos reci-
pientai suskirstyti į dvi grupes: 
• I grupė – recipientai, kurių GFG po 1 metų po inksto transplantacijos 

buvo ≥60 ml/min/1,73 m2, n = 56; 
• II grupė – recipientai, kurių GFG po 1 metų po inksto transplantacijos 

buvo <60 ml/min/1,73 m2, n = 122. 
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KDIGO 2012 gairėse ekspertai nurodo, kad jei tris ir daugiau mėnesių 
GFG (CKD-EPI) yra <60 ml/min/1,73 m2, laikoma, kad pacientas serga 
lėtine inkstų liga [208]. Todėl ≥60 ml/min/1,73 m2 GFG reikšmė pasirinkta, 
kaip geros transplantuoto inksto funkcijos rodiklis.  
3. Atrinkti pacientai, kurių inkstas po ankstyvojo stacionarinio periodo 

funkcionavo – „sėkmingos transplantacijos grupė“, tai pacientai, kurie 
išvyko iš stacionaro su funkcionuojančiu inkstu (n=249). Pagal trans-
plantuotų inkstų išgyvenimą, visi pacientai buvo suskirstyti į dvi grupes: 
• I grupė – recipientai, kurių inkstas veikė > 5 metus (60 mėn.), n = 100; 
• II grupė – recipientai, kurių inkstas veikė < 5 metus (60 mėn.), n = 25. 
Neįtraukti pacientai, kuriems transplantuotas inkstas po 2009.05.30, nes 

jų inkstų išgyvenimas negalėjo būti stebėtas 5 metus (60 mėn.). 
4. Atsižvelgiant į PSO mitybos būklės klasifikaciją bei remiantis mokslinių 

studijų duomenimis [59, 64, 209], sudarytos 3 grupės pagal KMI   
• I grupė – recipientai, kurių KMI < 25; 
• II grupė – recipientai, kurių KMI 25–29,9; 
• III grupė – recipientai, kurių KMI 30 ir daugiau. 

 
3.2  Matematinė statistinė duomenų analizė 

 
Statistinė duomenų analizė atlikta naudojant duomenų kaupimo ir 

analizės SPSS 21.0 (Statistical Package for Social Science 21 for Windows) 
programų paketą. 

Tiriamiesiems požymiams buvo taikomos šios aprašomosios statistikos 
charakteristikos: vidurkis, standartinis nuokrypis (SN), mediana (minimali ir 
maksimali reikšmė), kokybiniams kintamiesiems – dažnis (n) ir procentinė 
išraiška. Tolydaus kintamojo normalumo prielaida tikrinta naudojant Kol-
mogorovo-Smirnovo testą.  

Jei kintamojo skirstinys tenkino skirstinio normališkumo prielaidą, dviejų 
nepriklausomų grupių kiekybiniaims dydžiams palyginti buvo taikomas 
Stjudento (t) kriterijus, o daugiau nei dviejų grupių palyginimui dispersinė 
analizė ANOVA bei daugkartiniams poriniams palyginimams aposteriorinis 
Bonferoni testas (angl. post hoc). Atitinkamai, kai kintamieji netenkino pa-
siskirstymo normališkumo sąlygos, buvo taikomi neparametriniai metodai – 
Mann-Whitney U ir ir Kruskal-Wallis. 

 Kokybiniams duomenims analizuoti taikytas suderinamumo ir nepri-
klausomumo chi kvadrato (χ2) kriterijus. 

Tiesinė kintamųjų priklausomybė vertinta naudojant koreliacijos koefi-
cientą. Atsižvelgiant į kintamųjų skirstinį taikėme Pearson ar Spearman 
koreliacijos koeficientą. Normaliems kintamiesiems taikytas Pearson kore-
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liacijos koeficientas, jei bent vieno kintamojo skirstinys buvo asimetrinis, 
naudotas neparametrinis Spearman analogas. 

Sąsajai tarp kiekybinių kintamųjų taikyta tiesinė linijinė regresinė ana-
lizė. 

Esant nehomogeniškoms grupėms, grupės randomizuotos atsitiktinės 
atrankos būdu. Atlikta daugiaveiksnė logistinė regresinė analizė, apimanti 
veiksnius, kurie buvo reikšmingi vienveiksnėje analizėje. Logistinės regre-
sinės analizės metu nustatyti šansų santykiai blogesnei transplantuotų inkstų 
funkcijai ar išgyvenimui. Reikšmingiausiems logistine regresine analize 
atrinktiems kiekybiniams rizikos veiksniams, remiantis mediana ir ROC 
kreivėmis (angl. Receiver Operating Curves), nustatytos kritinės reikšmės, 
svarbios transplantuotų inkstų funkcijai ar inkstų ir recipientų išgyvenimui. 
ROC testo prognostinei vertei nustatyti buvo apskaičiuojamas plotas po 
kreive. Išgyvenimui apskaičiuoti naudota Kaplano ir Mejerio metodika, o 
skirtumui tarp grupių vertinti – Log-rank testas. Stebėjimo pradžia laikyta 
transplantacijos data. Stebėjimo pabaiga – mirties, hemodializių atnaujinimo 
ar tyrimo pabaigos data, tai yra 2014.05.31. Įvykiu laikyta stebėjimo pa-
baiga dėl mirties (recipiento išgyvenimo atveju) ar hemodializių atnau-
jinimas (inksto išgyvenimo atveju). Pagal kitas išeitis duomenys buvo cen-
zūruoti. Apskaičiuotas bendras transplantuotų pacientų bei inkstų iš-
gyvenimas. Taip pat apskaičiuotas transplantuotų inkstų išgyvenimas at-
metus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu bei išgyvenimas skir-
tingose grupėse. Reikšmingumo lygmuo tikrinant statistines hipotezes pasi-
rinktas 0,05.  
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4. PAGRINDINIAI DARBO REZULTATAI 
 

4.1. Pacientų, kuriems transplantuotas inkstas, demografiniai bei 
klinikiniai duomenys 

 
Į tyrimą įtraukti 277 recipientai, kuriems 2000.05.04 iki 2013.12.31 

imtinai LSMUL KK buvo transplantuoti mirusių donorų inkstai. Dešimties 
metų inkstų transplantacijos duomenys yra paskelbti 2010 m. žurnale 
„Medicina“ [27]. Visų tiriamųjų demografiniai bei klinikiniai duomenys 
pateikti 4.1.1 lentelėje. 

 
4.1.1 lentelė. Transplantuotų pacientų demografiniai bei klinikiniai duomenys 
Rodiklis Pacientų duomenys 
Lytis, n (proc.):  vyrai                         
                            moterys  

162 (58,5) 
115 (41,5) 

Amžius (vidurkis ± SN), metai 44,2 ± 11,7 
Ūgis mediana (min-max), cm 172 (145–197) 
Svoris mediana (min-max), kg 73 (41–130) 
KMI, n (proc.)  

<25 153 (55,2) 
25–29,9 86 (31,1) 
≥30 38 (13,7) 

Pakaitinės inkstų terapijos trukmė iki transplantacijos 
(mediana, min-max), mėn. 

24,0 (1–153) 

Transplantacijų skaičius, n (proc.)  
pirma 258 (93,1) 
antra 17 (6,1) 
trečia 2 (0,7) 

Pakaitinės inkstų terapijos metodas taikytas prieš 
transplantaciją, n (proc.) 

 

HD 265 (95,7) 
PD 12 (4,3) 

Arterinė hipertenzija (gydoma medikamentais) (proc.) 81,1 
CMV infekcija, n (proc.)  

anti CMV IgG (teigiamas) 233 (84,1) 
anti CMV IgG (neigiamas) 44 (15,9) 

HCV infekcija, n (proc.)  
anti HCV IgG (teigiamas) 14 (5,1) 
anti CMV IgG (neigiamas) 263 (94,9) 

44 
 



Išanalizuotos priežastys, sukėlusios galutinį inkstų funkcijos nepa-
kankamumą: reikšmingai didesnę dalį (χ2  = 132,105, lls = 5, p < 0,001) – 
41,9 proc. sudarė lėtinis glomerulonefritas, 14,1 proc. – cukrinis diabetas, 
13,7 proc. inkstų policistozė.  

Visos priežastys pateiktos 4.1.1 paveiksle. 
 

 
 
 

4.1.1 pav. Priežasčių, sukėlusių galutinį inkstų funkcijos nepakankamumą, 
LSMUL KK transplantuotiems pacientams, dažnio ir procentinis 

pasiskirstymas 
 

Nesutapimų skaičius pagal HLA sistemą transplantuotų pacientų tarpe 
parodytas 4.1.2 paveiksle. Beveik pusė inkstų recipientų turėjo 3 iš 6 ne-
sutapimus su donoru, trečdalis recipientų – 4, o 13,6 proc. recipientų nesu-
tapo 2 iš 6. 

 

 
 

4.1.2 pav. Nesutapimų skaičiaus pagal HLA sistemą dažnio ir procentinis 
pasiskirstymas LSMUL KK transplantuotiems pacientams 
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Prieš inksto transplantaciją tiriant virusinių ligų antikūnų titrus, nustatyta, 
kad 84,1 proc. recipientų turėjo teigiamą imunoglobulino G (IgG) titrą prieš 
CMV, tai yra, buvo infekuoti CMV. Imunoglobulino G titras prieš HBV šer-
dinį antigeną ir HCV buvo rasta atitinkamai 21,4 proc. ir 5,1 proc., antiHBs 
aptikta 60,3 proc. inksto recipientų (vakcinacijos prieš hepatitą B išdava). 
 

4.2. Donorų demografiniai bei klinikiniai duomenys 
 

4.2.1 lentelėje pateikiamos pagrindinės donorų charakteristikos. Daugiau 
donorų buvo vyrai (63,5 proc.), vidutinis amžius – 42,7±15,5 metai, sme-
genų mirties pagrindinės priežastys (cerebrovaskulinė ir trauma) pasiskirstė 
panašiai – atitinkamai, 47,8 ir 48,9 proc., paskutinio kreatinino serume 
mediana 93,0 µmol/L, ribinių donorų buvo tik 16,8 proc. 

 
4.2.1 lentelė. Donorų charakteristikos: demografiniai, klinikiniai ir labora-
toriniai duomenys  

Rodiklis Donoro duomenys 
Lytis, n (proc.):  vyrai 
                          moterys 

176 (63,5) 
101 (36,5) 

Amžius (vidurkis ± SN), metai 42,7±15,5 
Smegenų mirties priežastis, n (proc.)  

cerebrovaskulinės priežastys 
trauma 
kitos 

 
86 (47,8) 
88 (48,9) 

3,3 
Arterinės hipertenzijos anamnezė, n (proc.) 

buvo 
nebuvo 

 
33 (25,0) 
99 (75,0) 

Paskutinis kreatinino rodiklis  mediana (min-
max), µmol/L 

93,0 (45–300) 

Donoro įvertinimas, n (proc.) 
ribinis 
optimalus 

 
20 (16,8) 
99 (83,2) 

Šaltos išemijos laikas    mediana (min-max), val. 20,0 (9–32) 

 
4.3. Imunosupresinio gydymo ypatumai bei potransplantacinio 
laikotarpio komplikacijų palyginimas, atsižvelgiant į įvadinę 

imununosupresiją 
 

Prieš inksto transplantacijos operaciją priklausomai nuo imunologinės 
rizikos laipsnio recipientams buvo skiriama įvadinė terapija: 34 proc. reci-
pientų skirtas daklizumabas, 45,1 proc. – basiliksimabas bei 3,2 proc. – 
ATG (iš viso 82,3 proc. pacientų gavo įvadinę antikūnų terapiją).  
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Lygintos dvi grupės pacientų: negavę įvadinės antikūnų terapijos (n = 49) 
ir gavę įvadinę imunosupresiją antikūnais (n = 228). Siekiant padidinti ty-
rimo patikimumą, esant mažesnei, negavusių antikūnų terapijos, tiriamųjų 
grupei, atsitiktinumo principu iš įvadinę imunosupresiją antikūnais gavusių 
grupės (n = 228) atrinkti 88 recipientai. Pacientų grupių, pagal antikūnų 
skyrimą įvadinei imunosupresijai, potransplantacinių komplikacijų palygi-
nimas pateiktas 4.3.1 lentelėje. 
  
4.3.1 lentelė. Pacientų grupių, pagal antikūnų skyrimą įvadinei imunosu-
priesijai, komplikacijų po inksto transplantacijos palyginimas  

Veiksnys  I grupė 
Neskirti antikūnai 

(n=49) 

II grupė 
Skirti antikūnai 

(n=228; 88*) 

p 
reikšmė 

n (proc.) n (proc.) 
Infekcinės komplikacijos 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

27 (55,1) 111(48,7); 
37 (42,0)* 

0,415; 
0,142* 

Žaizdos infekcija 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

8 (16,3) 12 (5,3); 
2 (2,3)* 

0,070; 
0,002* 

Šlapimo takų infekcija 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

20 (40,8) 85 (37,3); 
32 (36,3)* 

0,613; 
0,428* 

Sepsis (ankstyvuoju 
stacionariniu laikotarpiu) 4 (8,2) 23 (10,5); 

9 (10,2)* 
0,912; 
0,469* 

Pneumonija (ankstyvuoju 
stacionariniu laikotarpiu) 10 (20,4) 27 (11,8); 

6 (6,8)* 
0,110; 
0,018* 

Vėluojanti transplantuoto 
inksto funkcija 13 (26,5) 61 (26,8) 

19 (21,6)* 
0,974 
0,512* 

Ūminė atmetimo reakcija 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

12 (24,5) 21 (9,2); 
4 (4,5)* 

0,003; 
0,002* 

Imunosupresinio gydymo 
komplikacijos 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

11 (22,4) 20 (8,8); 
4 (4,5)* 

0,006; 
0,001* 

Onkologinės ligos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 4 (10,3) 11 (5,2); 

3 (3,6)* 
0,226; 
0,141* 

CMV infekcija 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 6 (15,4) 30 (14,3); 

11 (13,3)* 
0,858; 
0,751* 

*Atsitiktinumo principu atrinktos, gavusių antikūnus, grupės (n=88) komplikacijų dažnių 
reikšmės bei p reikšmė. 
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Išanalizuotos ankstyvojo stacionarinio laikotarpio komplikacijos atsi-
žvelgiant į įvadinei imunosupresijai skirtą antikūnų terapiją. Žaizdos in-
fekcijų dažnis statistikai reikšmingai skyrėsi recipientų grupėse, atsi-
žvelgiant į įvadinę imunosupresiją antikūnais: recipientų grupėje, kuriai 
įvadinei imunosupresijai skirti antikūnai, žaizdų infekcijų stebėta reikš-
mingai mažiau (2,3 proc.) nei kuomet antikūnai nebuvo skirti (16,3 proc.) 
(p = 0,002).  

Grupėje, kurioje antikūnų terapija neskirta, stebėta daugiau pneumonijų 
nei grupėje, kur recipientai gavo antikūnų terapiją (20,7 proc. lyginant su 
6,8 proc., p = 0,018). Infekcinių komplikacijų (bendrai) (p = 0,142), šlapimo 
infekcijų (p = 0,428), sepsio dažnis stacionariniu (ankstyvuoju) laikotarpiu 
(p = 0,469) bei vėluojančios inksto funkcijos dažnis (p = 0,512) po trans-
plantacijos šiose grupėse reikšmingai nesiskyrė. 

Reikšmingai daugiau ūminių atmetimo reakcijų buvo grupėje be anti-
kūnų terapijos (22,4 proc.), nei grupėje su antikūnais – 4,5 proc. (p = 0,002). 
Jei įvadinei imunosupresijai neskiriami antikūnai, šansų santykis, kad 
pooperaciniam periode įvyks ūminė atmetimo reakcija padidėja 3,19 (šansų 
santykis (ŠS) 3,197 [1,45–7,05] [95 proc. pasikliautinasis intervalas (PI)], 
p = 0,004). Taip pat grupėje be antikūnų terapijos stebėta daugiau imuno-
supresinių komplikacijų (22,4 proc.) nei grupėje su antikūnais (4,5 proc.) 
(p = 0,001). Logistinės regresijos metodu gauta, kad grupėje be antikūnų ŠS  
3,011 [1,335–6,787] [95 proc. PI] didesnis, kad bus imunosupresinio gy-
dymo sukeltos komplikacijos (p = 0,008).  

Įvertintos ir kelios ambulatorinio laikotarpio komplikacijos, galėjusios 
turėti ryšį su įvadinės imunosupresijos antikūnais skyrimu, tačiau onko-
loginių ligų (p = 0,141) ir CMV infekcijos (p = 0,751) dažnis minėtose gru-
pėse reikšmingai nesiskyrė.  

Nuo įvadinei imunosupresijai skirtų antikūnų priklausė transplantuotų 
inkstų išgyvenimas. Transplantuotų inkstų išgyvenimas, tiek bendras (log 
rank p = 0,038), tiek atmetus recipientus mirusius su veikiančiu trans-
plantuotu inkstu  (log rank p = 0,031), statistiškai reikšmingai geresnis buvo 
gydytų antikūnais grupėje. Jų 1 m. bendras  išgyvenimas buvo 89,4 proc., 
3 m. – 82,9 proc., 5 m. – 75,2 proc., 7 m. – 67,9 proc. ir 10 m. – 57,9 proc., 
atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu – 92,3 proc., 
88,6 proc., 82,8 proc., 80,5 proc. ir 76,8 proc., atitinkamai. Negydytų 
antikūnais grupėje – 1, 3, 5, 7 ir 10 m. bendras inksto išgyvenimas buvo 
73,5 proc., 64,2 proc., 59,0 proc., 55,8 proc. ir 51,8 proc., o atmetus 
recipientus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu  – 1 m. – 76,8 proc., 
3 m. – 71,8 proc.,  5, 7, 10 m. – 68,8 proc. (4.3.1 ir 4.3.2 pav.) 
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4.3.1 pav. Įvadinės imunosupresijos ryšys su transplantuotų inkstų 
išgyvenimu 

 

 
 

4.3.2 pav. Įvadinės imunosupresijos ryšys su transplantuotų inkstų 
išgyvenimu, atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu 

 
Bazinei imunosupresijai skiriamos schemos bei recipientų procentinis 

pasiskirstymas parodytas 4.3.2 lentelėje. Net 98,5 proc. recipientų skirtas 
gydymas kalcineurino inhibitorių grupės medikamentais (ciklosporinu ar 

49 
 



takrolimuzu). TAC į imunosupresijos schemas įtrauktas nuo 2011 m. Trys 
recipientai (1,1 proc.) bazinės imunosupresijos negavo, nes du iš jų mirė per 
pirmą – antrą parą po inksto transplantacijos dėl miokardo infarkto, dar 
vienam buvo eksplantuotas inkstas dėl pooperacinio kraujavimo iš trans-
plantuoto inksto venos jungties.  

Transplantuotų inkstų išgyvenimas grupėse pagal skiriamą bazinę 
imunosupresiją reikšmingai nesiskyrė (log rank p = 0,128). 

 
4.3.2 lentelė. Bazinės imunosupresijos schemos po inksto transplantacijos 
LSMUL KK 

Bazinės imunosupresijos schema n (proc.) 

CyA + MMF + GK 248 (89,5) 

TAC + MMF + GK 18 (6,5) 

CyA + AZA + GK 8 (2,9) 

Negavo imunosupresinio gydymo 3 (1,1) 
CyA – ciklosporinas; MMF – mikofenolato mofetilis;  
GK – gliukokortikoidai (metilprednizolonas); AZA – azatioprinas. 
 
 

4.4. Ankstyvojo stacionarinio laikotarpio komplikacijų analizė  
bei įtaka transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui 

 
Ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu komplikuota pooperacinė eiga 

stebėta 65,3 proc. recipientų, vėluojanti transplantuoto inksto funkcija – 
kiek daugiau nei ketvirtadaliui pacientų (26,7 proc.). Iš įtrauktų į tyrimą 277 
pacientų, po stacionarinio periodo, liko stebimi 249. Ankstyvuoju sta-
cionariniu laikotarpiu iš tyrimo pasitraukė 28 pacientai. Jiems diagnozuotos 
sunkios komplikacijos, po kurių pacientai mirė ar grįžo į dializes. Šių 
pacientų išeitys buvo tokios: 7 pacientai (2,5 proc.) mirė (miokardo in-
farktas, išeminis insultas, staigi mirtis (priežastis nepatikslinta), septinis 
šokas), 21 recipientas (7,6 proc.) grįžo į hemodializes, transplantuotas inks-
tas buvo pašalintas (infekcinės komplikacijos (transplantuoto inksto ir ki-
tos), ūminė atmetimo reakcija, transplantuoto inksto venos ir/ar arterijos 
trombozė, kraujavimas (plyšusi inksto parenchima, kraujavimas iš inksto 
venos), viso inksto žievinio sluoksnio nekrozė). 

Išanalizuotos ankstyvojo stacionarinio laikotarpio komplikacijos. Infek-
cinės komplikacijos diagnozuotos 138 (49,8 proc.) recipientams. Dažniau-
sios buvo ŠTI, jos diagnozuotos 37,9  proc. (n = 105) transplantuotų 
pacientų ir sudarė 76,1 proc. nuo visų infekcinių komplikacijų. Iš jų 
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nekomplikuotos infekcijos buvo trečdaliui pacientų (31,4 proc.), kompli-
kuotos transplantuoto inksto obstrukcija – 3,2 proc., komplikuotos sepsiu – 
2,2 proc., likusios ŠTI buvo ne transplantuoto, o natyvinių inkstų – 1,1 proc. 
Sepsis ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu buvo diagnozuotas 9,7 proc. 
(n = 27). Penkiolikai recipientų (5,4 proc.) sepsio vartai buvo šlapimo takai.  
Kiti sepsio šaltiniai: pooperacinė žaizda – 0,7 proc. recipientų, centrinės 
venos kateteris – 0,4 proc., priežastis liko nežinoma – 3,2 proc. pacientų. 
Pooperacinės žaizdos infekcija buvo 20 recipientų (7,2 proc.), pneumonija – 
37 pacientams (13,4 proc.). Atmetimo reakcija stacionariniu laikotarpiu 
buvo nustatyta 12 proc. pacientų (n = 33) po inksto transplantacijos. Skirtas 
toks atmetimo reakcijos gydymas: 16 pacientų (48,5 proc.) – pulsterapija 
metilprednizolu; 12 pacientų (36,4 proc.) – pulsterapija metilprednizolonu, 
plazmaferezės bei intraveninis Ig; 3 pacientams (9,1 proc.) – didintos 
imunosupresinių medikamentų dozės ar keista gydymo schema; 1 pacientui 
(3 proc.) – pašalintas transplantuotas inkstas; 1 pacientui (3 proc.) – skirta 
ATG. Po atmetimo reakcijos gydymo 17 recipientų (51,5 proc.) išliko su-
trikusi transplantuoto inksto funkcija, nors ūminio atmetimo progresavimas 
buvo sustabdytas, 7 pacientams (21,2 proc.) gydymo efektas vertintas kaip 
prastas, nes progresavo inksto funkcijos sutrikimo požymiai, 9 recipientams 
(27,3 proc.) gydymo efektas buvo geras. Išanalizuota dar viena stacionarinio 
periodo komplikacijų grupė, tai imunosupresijos sukeltos komplikacijos. 
Jos diagnozuotos 31 recipientui (11,2 proc.), tai: kalcineurino inhibitorių  
toksiškumo reiškiniai – 3,2 proc. (n = 9); CMV infekcijos reaktyvacija – 
0,4 proc. (n = 1); kita virusinė infekcija – 0,7 proc. (n = 2); mielosupresija – 
1,1 proc. (n = 3); diarėja – 2,2 proc. (n = 6); potransplantacinis cukrinis dia-
betas – 0,4 proc. (n = 1); arterinė hipertenzija – 0,4 proc. (n = 1); kitos 
komplikacijos – 2,8 proc. (n = 8). Visų pooperacinio ankstyvojo laikotarpio 
komplikacijų procentinis pasiskirstymas pateiktas 4.4.1 lentelėje. 

Visų tiriamų transplantuotų pacientų ankstyvojo stacionarinio laikotarpio 
ūminių atmetimo reakcijų dažnis nebuvo reikšmingai susijęs su skirta imu-
nosupresijos schema (p = 0,604) bei su antikūnų skyrimu įvadinei imuno-
supresijai (p = 0,182).  

Įvertintas transplantuotų inkstų bei recipientų išgyvenimas, atžvelgiant į 
ankstyvojo stacionarinio laikotarpio rizikos veiksnius. 4.4.1 ir 4.4.2 pav. 
matyti, kad tiek bendras, tiek atmetus recipientus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu, inkstų išgyvenimas buvo prastesnis jei ankstyvuoju 
stacionariniu periodu buvo infekcinės komplikacijos (log rank p = 0,003 ir 
log rank p < 0,001).  
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4.4.1 lentelė. Ankstyvojo stacionarinio laikotarpio komplikacijų procentinis 
pasiskirstymas 

Pooperacinio ankstyvojo periodo komplikacijos n (proc.) 
Infekcinės komplikacijos 138 (49,8) 
Šlapimo takų infekcija 105 (37,9) 
Sepsis 27 (9,7) 
Žaizdos infekcija 20 (7,2) 
Pneumonija 37 (13,4) 
Atmetimo reakcija 

ūminė 
hiperūminė (akceleruota)  

 
32 (11,6) 

1 (0,4) 
Imunosupresijos sukeltos komplikacijos 31 (11,2) 
Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 74 (26,7) 
Limfos sistemos komplikacijos 

limfocelė  
gausi limforėja 
limfostazė 

36 (13,0) 
15 (5,4) 
15 (5,4) 
6 (2,2) 

Hematoma 24 (8,7) 
Šlapimo protėkis  16 (5,8) 
Inksto arterijos trombozė 6 (2,2) 
Inksto venos trombozė 8 (2,9) 
Kardiovaskulinės komplikacijos 

miokardo infarktas 
hipertenzinė krizė 
širdies ritmo sutrikimas 
išeminis insultas 
kitos (širdies nepakankamumo paūmėjimas,  
krūtinės angina ir kt.) 

 
8 (2,9) 
1 (0,4) 
6 (2,2) 
1 (0,4) 
7 (2,4) 

Kitos komplikacijos (tiesiogiai nesusijusios su inksto 
transplantacijos operacija) 

40 (14,5) 
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4.4.1 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su infekcinėmis 
komplikacijomis ankstyvuoju stacionariniu periodu (n = 277) 

 

 
 

4.4.2 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su infekcinėmis komplikacijomis 

ankstyvuoju stacionariniu periodu (n = 277) 
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Jei ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu buvo diagnozuota šlapimo ta-
kų infekcija, tai transplantuotų inkstų išgyvenimas buvo statistiškai reikš-
mingai prastesnis lyginant su tais, kuriems šlapimo takų infekcijų nebuvo, 
vertinant tiek bendrą inkstų išgyvenimą, tiek atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu (log rank p = 0,004 ir log rank p = 0,002) (4.4.3 ir 
4.4.4 pav.). 
 

 
 

4.4.3 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvuoju 
stacionariniu periodu diagnozuota šlapimo takų infekcija (n=277) 

 

 
 

4.4.4 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 

periodu diagnozuota šlapimo takų infekcija (n=277) 
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4.4.5 ir 4.4.6 pav. matyti, kad tiek bendras, tiek atmetus recipientus mi-
rusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, inkstų išgyvenimas buvo reikš-
mingai prastesnis jei ankstyvuoju stacionariniu periodu buvo ūminis at-
metimas (log rank p = 0,003 ir log rank p < 0,001). 
 

 
 

4.4.5 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvuoju 
stacionariniu periodu diagnozuotu ūminiu atmetimu (n=277) 

 

 
 

4.4.6 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 

periodu diagnozuotu ūminiu atmetimu (n=277) 
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Ypač reikšmingai skyrėsi tiek bendras (log rank p < 0,001), tiek atmetus 
mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu (log rank p < 0,001) inkstų iš-
gyvenimas pacientų, kuriems buvo diagnozuota vėluojanti transplantuoto 
inksto funkcija (4.4.7 ir 4.4.8 pav.).  
 

 
 
4.4.7 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvuoju 
stacionariniu periodu nustatyta vėluojančia transplantuoto inksto funkcija 
(n=277) 
 

 
 

4.4.8 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ankstyvuoju stacionariniu periodu 

nustatyta vėluojančia transplantuoto inksto funkcija (n=277) 
 
Ankstyvuoju stacionariniu periodu nustačius vėluojančią transplantuoto 

inksto funkciją, bendras inkstų išgyvenimas buvo reikšmingai blogesnis nei 
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tiems, kuriems vėluojančios inksto funkcijos nebuvo. Recipientų, kuriems 
buvo vėluojanti inksto funkcija 1 metų bendras inkstų išgyvenimas siekė 
75,2 proc., 3 metų – 69,1 proc. ir 5 metų – 58,3 proc. O tų, kurių inkstai po 
transplantacijos pradėjo veikti iš karto, inkstų išgyvenimas buvo geresnis: 
1 metų – 93,1 proc., 3 metų – 85,5 proc. ir 5 metų – 79,9 proc. 

Jei pacientams po transplantacijos vėluojančios inksto funkcijos nebuvo, 
tai 1, 3 ir 5 metų transplantuotų inkstų išgyvenimo (atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu) tikimybė buvo 96,5 proc., 92,9 proc. 
ir 88,6 proc., atitinkamai, kai esant vėluojančiai inksto funkcijai – tik 
77,7 proc., 72,7 proc. ir 65,8 proc., atitinkamai. 

O visų tirtų recipientų išgyvenimas grupėse pagal ankstyvojo stacio-
narinio laikotarpio infekcines komplikacijas (log rank p = 0,691), šlapimo 
takų infekcijas (log rank p = 0,933), ūminį atmetimą (log rank p = 0,263) bei 
vėluojančią inksto funkciją (log rank p = 0,411) statistiškai reikšmingai 
nesiskyrė.  
 
 

4.5. Ambulatorinio laikotarpio komplikacijų analizė, atsižvelgiant  
į laiką po transplantacijos, bei įtaka transplantuotų inkstų ir  

recipientų išgyvenimui 
 

Ambulatoriniu laikotarpiu stebėti 249 pacientai, iš jų – 22 pacientai 
(8,8 proc.) mirė ir 27 (10,8 proc.) – grįžo į dializes. Transplantuotų inkstų 
praradimo priežastys ambulatoriniu laikotarpiu pateiktos 4.5.1 paveiksle. 
Didžiausią dalį sudaro lėtinė transplantuoto inksto nefropatija ir glomerulų 
ligos bei infekcinės komplikacijos. Ūminis atmetimas ir kitos priežastys 
sudaro po 7,4 proc. 
 

 
 
 

4.5.1 pav. Inksto praradimo priežastys ambulatoriniu  
stebėjimo laikotarpiu 
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4.5.2 pav. Ambulatoriniu laikotarpiu mirusių recipientų  
mirties priežastys 

 
 
Viso ambulatorinio laikotarpio recipientų mirties priežastys pateiktos 

4.5.2 paveiksle. Per pirmus potransplantacinius metus mirė 2 pacientai 
(0,8 proc.) dėl gripo A1H1 komplikacijų, sepsio, o grįžo į dializes – 8 pa-
cientai (3,2 proc.) dėl infekcinių transplantuoto inksto komplikacijų, inksto 
arterijos ir venos trombozės, trombotinės mikroangiopatijos, lėtinio 
transplantuoto inksto atmetimo. Liko stebimi 239 pacientai. Per antrus po-
transplantacinius metus mirė 3 pacientai (1,3 proc.) – dėl miokardo infarkto 
bei infekcinių komplikacijų nulemto septinio šoko; 6 pacientai (2,5 proc.) 
grįžo į dializes dėl lėtinio transplantuoto inksto atmetimo, nefropatijos, 
infekcijos transplantuotame inkste. Toliau buvo stebimi 230 pacientų. 
Per trečius ir vėlesnius metus po inksto transplantacijos mirė 17 pacientų 
(7,4 proc.), į dializes grįžo 13 recipientų (5,7 proc.) iš stebėtų 230. Iki ty-
rimo pabaigos stebėti 200 recipientų, kurių inkstai funkcionavo. Išanali-
zuotos ambulatorinio periodo komplikacijos bendrai (per visą ambulatorinį 
periodą), pirmais, antrais bei trečiais ir vėlesniais metais po inksto trans-
plantacijos. Į analizę neįtraukti recipientai, kuriems metų duomenų pjūvio 
metu nebuvo sukakę pilni 2 ar 3 metai po transplantacijos. Duomenys apie 
ambulatorinių komplikacijų dažnį bei jų palyginimas pateikti 4.5.1 lentelėje. 

Pati sunkiausia komplikacija – sepsis per visą ambulatorinio stebėjimo 
laiką buvo diagnozuota 48 recipientams (19,3 proc.), net 79,2 proc. atvejų 
infekcijos vartais buvo šlapimo takai, 6,2 proc. infekcijos vartai – žaizda, 
4,2 proc. – centrinės venos kateteris. Infekcijos vartai liko nežinomi ar kiti – 
10,4 proc. recipientų, kuriems ambulatoriniu periodu diagnozuotas sepsis. 
Reikšmingai didesnis sepsio dažnis nustatytas lyginant pirmus su antrais bei 

58 
 



4.5.1 lentelė. Viso ambulatorinio laikotarpio, pirmų, antrų bei trečių ir 
vėlesnių potransplantacinių metų komplikacijų dažniai bei jų palyginimas 

Ambulatorinio laikotarpio 
komplikacijos 

Viso 
stebėjimo 

laikotarpio 
(n=249) 

Pirmų metų 
po trans-

plantacijos 
(n=249) 

Antrų metų po 
transplantacijos 

(n=216) 

Trečių ir vėles-
nių metų po 

transplantacijos 
(n=179) 

n (proc.) n (proc.) n (proc.) n (proc.) 
Šlapimo takų infekcija  143 (57,5) 110 (44,1)*  50 (23,2)*/ ** 65 (36,3)** 
Sepsis 48 (19,3) 29 (11,6)* 7 (3,2)*/** 19 (10,7)** 
Pneumonija 38 (15,3) 12 (4,8)*** 10 (4,6)** 20 (11,2)**/*** 
Ūminė atmetimo reakcija 30 (12,0) 20 (8,0)*/*** 6 (2,8)* 5 (2,8)*** 
Onkologinės ligos   15 (6,0) 4 (1,6)*** 3 (1,4)** 8 (4,5)**/*** 

odos 7 (2.8) 1 (0,4)*** 2 (0,9) 4 (2,2)*** 
prostatos 2 (0.8) – – 2 (1,1) 
kraujodaros organų 1 (0,4) – 1 (0,5) – 
kita (sėklidės, inksto, akies 
rainelės) 

4 (1,6) 3 (1,2) – 1 (0,6) 

kelios 1 (0,4) – – 1 (0,6) 
Šlapimtakio stenozė 18 (7,2) 15 (6,0)*/*** 1 (0,5)* 2 (1,1)*** 
Limfocelė 20 (8,0) 20 (8,0) – – 
Inksto arterijos stenozė 3 (1,2) 2 (0,8) 1 (0,5) – 
Imunosupresinio gydymo 
sukeltos komplikacijos  

116 (46,5) 73 (29,2)* 36 (16,1)*/** 43 (24,0)** 

CyA toksiškumo reiškiniai 15 (6) 14 (5,6)*** 7 (3,2)** 1 (0,6)**/*** 
CMV infekcija 19 (7,6) 22 (8,8)*/*** 8 (3,7)* 8 (4,5)*** 
Polioma viruso infekcija 4 (1,6) 2 (0,8) 2 (0,9) – 
Herpes viruso infekcija 11 (4,4) 5 (2,0) 7 (3,2) 8 (4,5) 
kt. virusinė infekcija 1 (0,4) 1 (0,4) – – 
mielosupresija 10 (4,0) 10 (4,0) – – 
diarėja 5 (2,0) 3 (1,2) 2 (0,9) 2 (1,1) 
Potransplantacinis cukrinis 
diabetas 

2 (0,8) – – 2 (1,1) 

Dantenų išvešėjimas 6 (2,4) – 4 (1,9) 7 (3,9) 
hipertrichozė 2 (0,8) 1 (0,4) 2 (0,9) – 
arterinė hipertenzija 1 (0,4) – – 1 (0,6) 
kitos 4 (1,6) 3 (1,2) 1 (0,5) 4 (2,2) 
kelios 36 (14,5) 12(4,8)* 2 (0,9)*/** 10 (5,6)** 

Kardiovaskulinės komplikacijos 46 (18,4) 
 

15 (6,0)*/*** 6 (2,8)*/** 31 (17,4)**/*** 

miokardo infarktas 10 (4,0) 1 (0,4)*** 2 (0,9)** 7 (3,9)**/*** 
hipertenzinė krizė 4 (1,6) 1 (0,4) – 3 (1,7) 
ritmo sutrikimai 8 (3,2) 4 (1,6) 2 (0,9) 5 (2,8) 
insultas 7 (2,8) 3 (1,2) 1 (0,5)** 6 (3,4)** 
kitos (širdies nepakanka-
mumo paūmėjimas, krūtinės 
angina ir kt.) 

17 (6,8) 6 (2,4)*/*** 1 (0,5)*/** 10 (5,6)**/*** 

*p<0,05, palygintos pirmų ir antrų metų komplikacijos po inksto transplantacijos;  
**p<0,05, palygintos antrų ir trečių bei vėlesnių metų komplikacijos po inksto transplantacijos,  
***p<0,05, palygintos pirmų ir trečių bei vėlesnių metų komplikacijos po inksto transplantacijos.  
Į analizę neįtraukti recipientai, kuriems metų duomenų pjūvio metu nebuvo sukakę pilni 2 ar 3 metai 
po transplantacijos. 
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antrus su trečiais ir vėlesniais metais po inksto transplantacijos (p < 0,05). 
Per visą ambulatorinį laikotarpį diagnozuotas sepsis reikšmingai neigiamai 
paveikė recipientų išgyvenimą (log rank p = 0,014) (4.5.3 pav.), kaip ir per 
pirmus potransplantacinius metus ambulatoriniu laikotarpiu nustatytas 
sepsis (log rank p = 0,004) (4.5.4 pav.).  
 

 
 

4.5.3 pav. Ambulatoriniu laikotarpiu diagnozuoto sepsio ryšys  
su recipientų išgyvenimu 

 

 
 

4.5.4 pav. Ambulatoriniu laikotarpiu per pirmus metus po inksto 
transplantacijos diagnozuoto sepsio ryšys su recipientų išgyvenimu 
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Bendram transplantuotų inkstų išgyvenimui reikšmingas buvo ambula-
toriniu laikotarpiu diagnozuotas sepsis (log rank p = 0,012). 4.5.5 ir 
4.5.6 pav. matyti, kad pirmais metais po inksto transplantacijos diagnozuo-
tas sepsis ypatingai reikšmingai trumpino tiek bendrą (log rank p < 0,001), 
tiek atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu (log rank 
p = 0,001) inksto išgyvenimą. 
 

 
 
4.5.5 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu 

laikotarpiu  
per pirmus metus po inksto transplantacijos diagnozuotu sepsiu 

 

 
 

4.5.6 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ambulatoriniu laikotarpiu  

per pirmus metus po inksto transplantacijos diagnozuotu sepsiu 
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Pati dažniausia komplikacija ambulatoriniu laikotarpiu – šlapimo takų 
infekcija, kuri diagnozuota 57,5 proc. pacientų. Reikšmingai didesnis ŠTI 
dažnis gautas pirmais potransplantaciniais metais lyginant su antrais, bei 
trečiais ir vėlesniais metais lyginant su antrais. Ambulatorinio laikotarpio 
ŠTI (4.5.7 ir 4.5.8 pav.) diagnozuota per pirmus metus po inksto transplan-
tacijos, taip pat buvo reikšmingas rizikos veiksnys transplantuotų inkstų 
išgyvenimui. 
 

 
 
4.5.7 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu 

laikotarpiu per pirmus metus po inksto transplantacijos diagnozuota 
šlapimo takų infekcija 

 

 
 

4.5.8. pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ambulatoriniu laikotarpiu per 

pirmus metus po inksto transplantacijos diagnozuota šlapimo takų infekcija 
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Kita labai sunki ambulatorinio komplikacija – ūminis transplantuoto 
inksto atmetimas. Dviems pacientams buvo diagnozuota po 3 ūminio 
atmetimo epizodus, po 2 epizodus buvo trims pacientams ir 25 pacientams 
buvo po 1 ūminio atmetimo epizodą. Statistiškai reikšmingai daugiau ūmi-
nių atmetimo reakcijų buvo nustatyta pirmais metais po inksto transplan-
tacijos, lyginant su vėlesniais metais. Skirtas toks ūminės atmetimo reak-
cijos gydymas: 22 pacientams (73,3 proc.) – pulsterapija metilprednizolonu; 
3 pacientams (10 proc.) – pulsterapija metilprednizolonu, plazmaferezės bei 
intraveninis Ig; 3 pacientams (10 proc.) – didintos imunosupresinių medi-
kamentų dozės ar keista gydymo schema; 1 pacientui (3,3 proc.) – skirta 
pulsterapija metilprednizolonu ir ATG; 1 pacientui (3,3 proc.) – pašalintas 
transplantuotas inkstas, esant gyvybei pavojingoms infekcinėms komplika-
cijoms ir negalint stiprinti imunosupresinio gydymo. Po atmetimo reakcijos 
gydymo 19 recipientų (63,3 proc.) išliko sutrikusi transplantuoto inksto 
funkcija, nors ūminio atmetimo progresavimas buvo sustabdytas, 2 pacien-
tams (6,7 proc.) gydymo efektas vertintas kaip prastas, nes progresavo 
inksto funkcijos sutrikimo požymiai, 8 recipientams (26,7 proc.) gydymo 
efektas buvo geras, 1 recipientui (3,3 proc.) pašalintas transplantuotas 
inkstas. Recipientų išgyvenimui ambulatoriniu periodu diagnozuotas ir 
gydytas ūminis atmetimas neigiamos reikšmės neturėjo (log rank p = 0,932). 
Tačiau vertinant inksto išgyvenimą (tiek bendrą, tiek atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu), nustatyta, kad trumpiau funkcionavo 
inkstai, kai ambulatoriniu laikotarpiu (bendrai) (log rank p = 0,032 ir 
p = 0,008) (4.5.9 ir 4.5.10 pav.), per antrus ir vėlesnius potransplantacinius 
metus (log rank p = 0,023 ir p = 0,001) (4.5.11 ir 4.5.12 pav.) buvo diag-
nozuotas ir gydytas ūminis atmetimas.  

Ilgalaikis inkstų išgyvenimas reikšmingai nesiskyrė, jei ūminis atmetimas 
įvyko ambulatoriniu laikotarpiu per pirmus metus po transplantacijos (log 
rank p = 0,203, bendras; log rank p = 0,161, atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu). 
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4.5.9 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su viso 
ambulatorinio laikotarpio metu diagnozuotu ir gydytu ūminiu 

transplantuoto inksto atmetimu 
 
 

 
 

4.5.10 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su viso ambulatorinio laikotarpio 

metu diagnozuotu ir gydytu ūminiu transplantuoto inksto atmetimu 
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4.5.11 pav. Bendro transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys  
su ambulatoriniu laikotarpiu praėjus 2 ir daugiau metų po inksto 

transplantacijos diagnozuotu ir gydytu ūminiu transplantuoto  
inksto atmetimu 

 

 
 

4.5.12 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimo, atmetus mirusius  
su veikiančiu transplantuotu inkstu, ryšys su ambulatoriniu laikotarpiu 

praėjus 2 ir daugiau metų po inksto transplantacijos diagnozuotu ir  
gydytu ūminiu transplantuoto inksto atmetimu 

 
Onkologinės komplikacijos reikšmingai dažnesnės buvo po 3 ir daugiau 

metų po transplantacijos, lyginant tiek su pirmais, tiek su antrais potrans-
plantaciniais metais. Reti onkologinių ligų atvejai (Kapoši sarkoma, sėklidės 
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germinacinių ląstelių karcinoma, didelių B ląstelių limfoma) buvo aprašyti 
ir publikuoti 2013 m. [210]. Tarp imunosupresinio gydymo sukeltų komp-
likacijų pati dažniausia buvo CMV infekcija. Ambulatoriniu laikotarpiu 
CMV infekcijos dažnis siekė 14,5 proc., o tarp imunosupresinio gydymo 
sukeltų komplikacijų sudarė 7,6 proc. CMV infekcija reikšmingai dažnesnė 
buvo pirmais metais po transplantacijos, lyginant tiek su antrais, tiek su 
vėlesniais metais. Šios infekcijos epizodų skaičius vienam recipientui svy-
ravo nuo 1 iki 21. CMV liga (CMV viruso radimas bei klinikiniai simp-
tomai) buvo diagnozuota 7 recipientams (2,8 proc.). Vienas CMV ligos epi-
zodas diagnozuotas 4 pacientams (1,6 proc.), du epizodai – 2 recipientams 
(0,8 proc.), trys epizodai – 1 pacientui (0,4 proc.). Įvertintas inkstų bei 
pacientų išgyvenimas, atsižvelgiant į CMV infekcijos diagnozavimą am-
bulatoriniu laikotarpiu. CMV infekcija diagnozuota ambulatoriniu laiko-
tarpiu per pirmus metus ir per visą stebėjimo laikotarpį nemažino recipien-
tų išgyvenimo (log rank p = 0,404 ir p = 0,266), kaip ir inkstų išgyvenimo: 
bendro (log rank p = 0,233 ir p = 0,996) ir atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu (log rank p = 0,395 ir p = 0,293). Kardiovaskulinės 
komplikacijos reikšmingai dažnesnės buvo pirmais lyginant su antrais 
potransplantaciniais metais, tačiau trečiais ir vėlesniais metais buvo 
dažnesnės lyginant su pirmais ir antrais metais po inksto transplantacijos.  
Bendram inkstų išgyvenimui taip pat reikšminga buvo ambulatoriniu laiko-
tarpiu diagnozuota pneumonija (log rank p = 0,024). O inkstų išgyvenimui, 
atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, ambulatoriniu laiko-
tarpiu diagnozuota pneumonija, onkologinės ligos, kardiovaskulinės komp-
likacijos, sepsis, ŠTI (neatžvelgiant į komplikacijų diagnozavimo laiką) įta-
kos neturėjo. Recipientų išgyvenimui ūminis transplantuoto inksto atme-
timas, sirgimas pneumonijomis, onkologinėmis ligomis, CMV, šlapimo takų 
infekcija, kardiovaskulinėmis komplikacijomis įtakos neturėjo. 
 
 

4.6. LSMUL KK transplantuotų pacientų transplantuotų inkstų  
ir recipientų išgyvenimas 

 
Visų transplantuotų pacientų (n = 277) bendras (4.6.1 pav.) ir atmetus 

mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu inkstų išgyvenimas (4.6.2 pav.) 
bei recipientų išgyvenimas (4.6.3 pav.) pateiktas 4.6.1 lentelėje. 
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4.6.1 pav. Transplantuotų pacientų (n=277) bendras transplantuotų  
inkstų išgyvenimas 

 
 

 
 

4.6.2 pav. Transplantuotų pacientų (n=277), transplantuotų inkstų  
išgyvenimas, atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu 
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4.6.3 pav. Inkstų recipientų išgyvenimas (n = 277) 
 
 
4.6.1 lentelė Transplantuotų pacientų (n = 277) bendras ir atmetus mirusius 
su veikiančiu transplantuotu inkstu inkstų bei recipientų išgyvenimas 

Metai po inksto 
transplantacijos 

Bendras inkstų 
išgyvenimas 

(proc.) 

Inkstų išgyvenimas, atmetus 
mirusius su veikiančiu  

transplantuotu inkstu (proc.) 

Recipientų 
išgyvenimas 

(proc.) 
1 m. 86,6 89,6 96,7 
3 m. 79,5 85,6 93,5 
5 m. 72,4 80,4 91,2 
7 m. 66,1 78,7 86,6 

10 m. 58,3 76,0 82,0 
 

 
Per visą stebėjimo laikotarpį mirė 29 pacientai (10,5 proc.) ir 48 inkstų 

recipientai (17,3 proc.) grįžo į dializes. 
Įvertinus tai, kad nuo 2007 m. mūsų transplantacijos centre pradėtos 

protokolinės transplantuotų inkstų biopsijos, tuo pat metu atsirado galimybė 
ambulatoriškai skirti peroralinę CMV infekcijos profilaktiką bei į imuno-
supresinio gydymo schemas įtrauktas takrolimuzas, apskaičiuotas inkstų 
išgyvenimas iki 2006 m. imtinai ir nuo 2007 m. (4.6.2 lentelė). Nei bendras, 
nei atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, inksto išgyvenimas 
šiuose transplantacijos perioduose reikšmingai nesiskyrė (log rank p = 0,296 
ir log rank p = 0,069, atitinkamai). 
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4.6.2 lentelė. Transplantuotų pacientų (n=277) bendras ir atmetus mirusius 
su veikiančiu transplantuotu inkstu inkstų išgyvenimas pagal transplanta-
cijos periodus 

Metai po 
inksto 

transplan-
tacijos 

Transplantuoti iki 2006 m. 
(n=89) 

Transplantuoti nuo 2007 m.  
(n=188) 

Bendras 
inkstų 

išgyvenimas 
(proc.) 

Inkstų išgyvenimas 
atmetus mirusius  

su veikiančiu 
transplantuotu 
inkstu (proc.) 

Bendras 
inkstų 

išgyvenimas 
(proc.) 

Inkstų išgyvenimas 
atmetus mirusius  

su veikiančiu 
transplantuotu  
inkstu (proc.) 

1 m. 80,9 83,9 89,2 92,3 
3 m. 74,2 79,2 82,2 88,8 
5 m. 67,4 73,2 76,0 85,5 
7 m. 62,9 73,2 67,1 80,5 

10 m. 55,5 70,6   
 
 
 

4.7. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ analizė bei geresnį  
ilgalaikį transplantuotų inkstų išgyvenimą nulemiantys  

veiksniai 
 

Norėdami, kad ilgalaikiam inksto išgyvenimo neturėtų įtakos sunkios 
ankstyvojo stacionarinio – pooperacinio laikotarpio komplikacijos, po kurių 
pacientai mirė ar buvo atnaujintos dializės (n = 28), atskirai išanalizavome 
recipientų grupės, kurių transplantuotas inkstas po stacionarinio laikotarpio 
veikė (n = 249), transplantacijos rodiklius. Šią grupę pavadinome – „sėk-
mingos transplantacijos grupe“.  

 „Sėkmingos transplantacijos grupės“ bendras transplantuotų inkstų 
išgyvenimas – 1 m. – 95,9 proc., 3 m. – 88,4 proc., 5 m. – 80,6 proc., 7 m. – 
73,5 proc., 10 m. – 64,9 proc. (4.7.1 pav.). Atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu, inkstų išgyvenimas dar geresnis: 1 m. – 96,7 proc., 
3 m. – 92,7 proc., 5 m. – 87,2 proc., 7 m. – 85,4 proc., 10 m. – 82,4 proc. 
(4.7.2 pav.). 
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4.7.1 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n=249) bendras 
transplantuotų inkstų išgyvenimas 

 

 
 

4.7.2 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n= 249) transplantuotų 
inkstų išgyvenimas, atmetus pacientus, mirusius su veikiančiu 

transplantuotu inkstu 
 

Transplantuotų inkstų išgyvenimas. Vertinant šios transplantuotų reci-
pientų grupės inkstų išgyvenimą, nustatyta, kad bendram inkstų išgyve-
nimui neigiamą įtaką turėjo donoro veiksniai: moteriška lytis (log rank 
p = 0,004), donoro arterinės hipertenzijos anamnezė (log rank p = 0,011) 
(4.7.3 ir 4.7.4 pav.). 
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4.7.3 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n = 249) bendras 
transplantuotų inkstų išgyvenimas, pagal donoro lytį 

 
 

 
 

4.7.4 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n = 249) bendras 
transplantuotų inkstų išgyvenimas, atsižvelgiant į donoro arterinės 

hipertenzijos anamnezę 
 

 „Sėkmingos transplantacijos grupės“ bendram transplantuotų inkstų 
išgyvenimui buvo reikšmingi šie recipiento veiksniai: vėluojanti transplan-
tuoto inksto funkcija (log rank p = 0,003) (4.7.5 pav.), ankstyvojo stacio-
narinio periodo ŠTI (log rank  p= 0,010) (4.7.6 pav.), komplikuota stačio-
narinio periodo eiga (log rank p = 0,039) (4.7.7 pav.), stacionarinio laiko-
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tarpio komplikacijos: infekcinės (bendrai) (log rank p = 0,047) (4.7.8 pav.), 
sepsis (log rank p = 0,012) (4.7.9 pav.), pneumonijos (log rank p = 0,024) 
(4.7.10 pav.), ūminė atmetimo reakcija (log rank p = 0,032) (4.7.11 pav.).  
 

 
 

4.7.5 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su vėluojančia transplantuoto 

inksto funkcija 
 

 
 

4.7.6 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 

periodu diagnozuota šlapimo takų infekcija 
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4.7.7 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 

periodu buvusia komplikuota pooperacine eiga 
 
 

 
 

4.7.8 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249) 
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ankstyvojo stacionarinio periodo 

 infekcinėmis komplikacijomis 
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4.7.9 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249) 
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu periodu 

diagnozuotu sepsiu 
 
 

 
 

4.7.10 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu periodu  

diagnozuota pneumonija 
 
 

74 
 



 
 

4.7.11 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu periodu 

diagnozuota ir gydyta ūminė atmetimo reakcija 
 

 
Tokie „sėkmingos transplantacijos grupės“ veiksniai, kaip donorų am-

žius, recipientų lytis, HLA nesutapimų skaičius, iki transplantacijos taikytas 
pakaitinės inkstų terapijos metodas, antikūnų skyrimas įvadinei imunosup-
resijai, imunosupresijos režimas, stacionarinio laikotarpio sepsis, pneumo-
nija, ūminis atmetimas bei ambulatorinio periodo – ŠTI, onkologinės ligos, 
CMV infekcija, kardiovaskulinės komplikacijos bendram transplantuotų 
inkstų išgyvenimui įtakos neturėjo.  

O, atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu recipientus, 
inkstų išgyvenimą nulėmė – vėluojanti transplantuoto inksto funkcija (log 
rank p < 0,001), pooperacinio periodo infekcinės komplikacijos (log rank p 
= 0,027), ŠTI (log rank  p = 0,034), pooperacinio ir ambulatorinio periodo 
ūminės atmetimo reakcijos (log rank p = 0,007 ir log rank p = 0,008) 
(4.7.12–4.7.16 pav.).   
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4.7.12 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo (atmetus pacientus mirusius  

su veikiančiu transplantuotu inkstu) ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 
periodu nustatyta vėluojančia transplantuoto inksto funkcija 

 
 

 
 

4.7.13 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249) 
 transplantuotų inkstų išgyvenimo (atmetus pacientus mirusius  

su veikiančiu transplantuotu inkstu) ryšys su ankstyvojo stacionarinio 
periodo infekcinėmis komplikacijomis 
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4.7.14 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
transplantuotų inkstų išgyvenimo (atmetus pacientus mirusius  

su veikiančiu transplantuotu inkstu) ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 
periodu diagnozuota šlapimo takų infekcija 

 
 

 
 

4.7.15 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249) 
 transplantuotų inkstų išgyvenimo (atmetus pacientus mirusius  

su veikiančiu transplantuotu inkstu) ryšys su ankstyvuoju stacionariniu 
periodu diagnozuotu ir gydytu ūminiu atmetimu 
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4.7.16 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ pacientų (n = 249)  
inkstų išgyvenimo (atmetus pacientus mirusius su veikiančiu  

transplantuotu inkstu) ryšys su ambulatoriniu laikotarpiu diagnozuotu  
ir gydytu ūminiu atmetimu 

 
Nustatėme, kad „sėkmingos transplantacijos grupės“ transplantuotų 

inkstų išgyvenimą (atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu) iš 
donoro veiksnių neigiamą įtaką darė tik donoro arterinės hipertenzijos 
anamnezė (log rank p=0,003) (4.7.17 pav.). Kiti veiksniai statistiškai 
reikšmingo poveikio inkstų išgyvenimui neturėjo.  
 

 
 

4.7.17 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n = 249) (atmetus 
pacientus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu) transplantuotų 
inkstų išgyvenimo ryšys su donoro arterinės hipertenzijos anamneze 
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Recipientų išgyvenimas. Ištyrus veiksnius, galinčius turėti įtakos reci-
pientų išgyvenimui, nustatyta, kad tik sepsis (log rank p=0,014) ambula-
toriniu laikotarpiu reikšmingai susijęs recipientų išgyvenimu (4.7.18 pav.) 
 

 
 

4.7.18 pav. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ (n = 249) recipientų 
išgyvenimo ryšys su ambulatoriniu laikotarpiu diagnozuotu sepsiu 

 
Norėdami atskirai išanalizuoti recipientų grupės, kurių transplantuotas 

inkstas po stacionarinio laikotarpio veikė (n = 249) – „sėkmingos transplan-
tacijos grupės“, inkstų transplantacijos išeitis ir priežastis, trumpinančias 
inkstų ir recipientų išgyvenimą bei išgyvenimo prognozės galimybes, reci-
pientus suskirstėme į dvi grupes: I grupė – recipientai, kurių transplantuotas 
inkstas veikė > 5 metus (n = 25);  II grupė – recipientai, kurių transplan-
tuotas inkstas veikė < 5 metus (n = 100). 

Statistiškai reikšmingo skirtumo I ir II grupėje, tiriant recipientų amžių 
(p = 0,904), lytį (p = 0,268), KMI (p = 0,379), pakaitinės inkstų terapijos 
metodą (p = 0,455), pasiskirstymą pagal pagrindinę inkstų nepakankamumą 
sukėlusią ligą (p = 0,543), dializės trukmę iki transplantacijos (p = 0,783), 
atliktų transplantacijų skaičių (p = 0,209), šaltos išemijos trukmę (p = 0,530) 
bei antikūnų skyrimą įvadinei imunosupresijai (p = 0,295), negauta. Grupės 
reikšmingai nesiskyrė ir vertinant antiCMV IgG (p = 0,241), antiHbcor IgG 
(p = 0,897), antiHBs (p = 0,557) bei antiHCV IgG statusą (p = 0,538) prieš 
inksto transplantaciją.  

Palyginome donorų amžių minėtose grupėse. Recipientų grupėje, kurių 
transplantuotas inkstas funkcionavo trumpiau nei 5 metus, donorai buvo 
statistiškai reikšmingai vyresni, nei tų, kurių inkstas veikė daugiau nei 5 
metus (46,0±15,8 m. lyginant su 37,3±15,0 m., p=0,012). Atlikę ROC 
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analizę, nustatėme slenkstinę donoro amžiaus ribą – 40 metų, t. y. tokia 
reikšmė, kai grupės atsiskiria didžiausiu tikslumu (minimalus klaidingai 
neigiamas ir klaidingai teigiamas rezultatas) (4.7.19 pav.). Šiame taške 
jautrumas – 68,0 proc., specifiškumas – 58,3 proc. (plotas po ROC kreive – 
65,5 proc.). Nustatėme, kad slenkstinis donorų amžius 40 metų yra riba, nuo 
kurios, didėjant donoro amžiui, ženkliai mažėjo mūsų tiriamų recipientų 
inkstų išgyvenimo  daugiau nei 5 m. šansų santykis. 
 

 
 

4.7.19 pav. ROC kreivė, prognozuojanti donoro amžių, recipientų  
grupėms pagal inkstų funkcionavimo laiką 

 
Grupėje recipientų, kurių transplantuotas inkstas veikė < 5 m., donorų  

mažiau nei 40 metų amžiaus buvo 32,0 proc., o 40 ir vyresnių donorų – 
68,0 proc. (p = 0,001). Galime prognozuoti, kad esant vyresniam nei 40 
metų donorui, ŠS, kad transplantuotas inkstas išgyvens mažiau nei 5 metus, 
yra  2,975 didesnis [95 proc. PI 1,170–7,564, p = 0,022].  

Nustatyta, kad HLA nesuderinamumas reikšmingai skyrėsi mažiau nei 
5 metus funkcionavusių inkstų grupėje, lyginant su daugiau negu 5 metus 
veikusių inkstų recipientų grupe (p = 0,039). Remiantis mediana nustatyta 
slenkstinė HLA nesutapimų riba – 3 (jautrumas – 50,0 proc., specifišku-
mas – 71,1 proc.). Jei HLA nesutapimų skaičius buvo daugiau nei 3, tai 
50 proc. transplantuotų inkstų išgyveno mažiau nei 5 metus, o daugiau nei 5 
metus – 28,9 proc. (p = 0,049). Atlikus binarinę logistinę regresinę analizę 
gauta, kad esant daugiau nei 3 nesutapimams pagal HLA sistemą, ŠS yra 
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2,464 [95 proc. PI 0,989–6,139, p = 0,053] didesnis, kad transplantuotas 
inkstas išgyvens mažiau nei 5 metus.  

Recipientų arterinė hipertenzija buvo susijusi su trumpesniu transplan-
tuotų inkstų išgyvenimu  (grupėje, kurių transplantuotas inkstas veikė > 5 m. 
buvo 74,4 proc. recipientų su arterine hipertenzija, o < 5 m. inkstų išgy-
venimo grupėje – 100 proc.; p = 0,013). 

Grupės statistiškai reikšmingai skyrėsi atsižvelgiant į inksto funkciją tuoj 
po transplantacijos, vertinant vėluojančią transplantuoto inksto funkciją. 
Grupėje, kur transplantuotas inkstas išgyveno daugiau kaip 5 m. vėluojanti 
inksto funkcija stebėta – 18,0 proc., o grupėje, kurioje inkstas išgyveno 
mažiau nei 5 m. – 40,0 proc. (p = 0,018). Atlikus vieno veiksnio logistinę 
regresinę analizę, galima prognozuoti, kad esant vėluojančiai transplantuoto 
inksto funkcijai, šansų santykis, kad inkstas išgyvens mažiau nei 5 m. yra 
3,037 didesnis [95 proc. PI 1,176–7,845, p = 0,022] (4.7.1 lentelė). 
 
4.7.1 lentelė. Vienveiksnė binarinė logistinė regresinė analizė, prognozuo-
janti trumpesnį nei 5 metai transplantuotų inkstų išgyvenimą 

Analizuojami požymiai ŠS [95 proc. PI] p 

Donoro amžius >40 m. 2,975 [1,170–7,564] 0,022 

HLA nesuderinamumas  >3 2,464 [0,989–6,139] 0,053 

Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 3,037 [1,176–7,845] 0,022 

 
Ilgesnės bei trumpesnės transplantuotų inkstų išgyvenimo trukmės 

grupės, esant komplikuotai pooperacinei eigai (p = 0,221), ūminiam atme-
timui pooperaciniu laikotarpiu (p = 0,169) reikšmingai nesiskyrė. Anali-
zuojant ambulatorinio laikotarpio komplikacijas, recipientų grupės, kurių 
transplantuotas inkstas išgyveno > 5 m. ir < 5 metus, atsižvelgiant į ūminio 
atmetimo (p = 0,171), šlapimo takų infekcijų (p = 0,925), sepsio (p = 0,412), 
pneumonijų (p = 0,817), onkologinių ligų (p = 0,057), imunosupresijos 
sąlygotų komplikacijų (p = 0,788), CMV infekcijos (p = 0,916), CMV ligos 
(p = 0,309), kardiovaskulinės sistemos komplikacijų dažnį (p = 0,920) bei į 
stacionarizavimų skaičių po transplantacijos (p = 0,430), taip pat statistiškai 
reikšmingai nesiskyrė. 

Prognozuojant trumpesnį transplantuotų inkstų funkcionavimą (mažiau 
nei 5 m.), remiantis vienveiksnės logistinės regresijos duomenimis, daugia-
veiksnės regresijos modelio analizei parinkti šie parametrai: donoro amžius, 
HLA nesuderinamumas, vėluojanti transplantuoto inksto funkcija. 

Sudarytas daugiaveiksnės logistinės regresinės analizės modelis, kuriuo 
remiantis prognozuojama 82,1 proc. teisingų reikšmių. Trumpesnis nei 5 m. 
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transplantuotų inkstų išgyvenimas tikėtinas esant vyresniam nei 40 m. 
amžiaus donorui (r = 1,285, p = 0,014), vėluojančiai transplantuoto inksto 
funkcijai (r = 1,110, p = 0,036) ir didesniam nei 3 nesutapimų skaičiui pagal 
HLA sistemą (r = 1,132, p = 0,027). Daugiaveiksnės logistinės regresijos 
modelis pateiktas 4.7.2 lentelėje. 
 
4.7.2 lentelė. Daugiaveiksnės logistinės regresinės analizės modelis, prog-
nozuojantis trumpesnį nei 5 metai transplantuotų inkstų išgyvenimą, atsi-
žvelgiant į vėluojančią transplantuoto inksto funkciją, donoro amžių ir nesu-
tapimų pagal HLA skaičių 

Analizuojami požymiai ŠS [95 proc. PI] 

Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 
nebuvo 
buvo 

 
1 

3,035 [1,076–8.560] 

Donoro amžius, metai 
< 40 m. 
> 40 m. 

 
1 

3,615 [1,302–10.036] 

Nesutapimai pagal HLA 
≤ 3 
> 3             

 
1 

3,101 [1.140–8.436] 
Konstanta = –2,848, p<0,001. Modelio prognostinė reikšmė – 82,1 proc.  
 
 
 

4.8. Transplantuotų inkstų funkcija po transplantacijos,  
pirmų–trečių potransplantacinių metų GFG pokytis bei 1 m.  

po transplantacijos inkstų funkciją nulemiančių  
veiksnių analizė 

 
Nagrinėjant transplantuotų inkstų funkciją įvairiais potransplantaciniais 

laikotarpiais, nustatyta kreatinino serume (µmol/L) mediana metiniuose 
patikrinimuose (4.8.1 pav.). Žemiausia kreatinino serume mediana nustatyta 
praėjus 8 metams po inksto transplantacijos (125 µmol/L), o didžiausia 
mediana – po 9 metų po transplantacijos (142 µmol/L). 
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4.8.1 pav. Recipientų kreatinino kraujo serume mediana  
pagal laiką po transplantacijos 

 
Norėdami išanalizuoti galimas transplantuotų inkstų funkcijos sutrikimo 

priežastis bei lėtinės inkstų ligos progresavimo greitį po inksto transplan-
tacijos, atrinkta recipientų grupė (≥ 18 metų pacientai, kurių transplantuotas 
inkstas veikė bent 1 metus, mažiausias stebėjimo laikotarpis – 2 metai, 
n = 182) ir apskaičiuotas GFG (CKD-EPI) po 1, 3, 5, 7, 10 metų po trans-
plantacijos. Praėjus vieniems metams po transplantacijos (n = 182) viduti-
nis GFG buvo 52,0±18,7 ml/min/1,73 m²; po 3 m. po transplantacijos 
(n = 153) – 51,5±21,4 ml/min/1,73 m2; po 5 m. po transplantacijos (n = 100) 
– 52,4±21,2 ml/min/1,73 m²; po 7 metų po transplantacijos (n = 62) – 
49,2±20,3 ml/min/1,73 m²; 10 m. po transplantacijos (n = 16) – 49,7±21,1 
ml/min/1,73 m². GFG vidutiniškai sumažėjo laikotarpiu nuo 1 m. iki 3 
metų po transplantacijos 0,65±15,1 ml/min/1,73 m² (p = 0,597); laikotarpiu 
nuo 1 m. iki 5 m. po transplantacijos sumažėjo 0,27±15,5 ml/min/1,73 m² 
(p = 0,960); laikotarpiu nuo 1 m. iki 7 m. po transplantacijos sumažėjo 
5,03±15,8 ml/min/1,73 m² (p = 0,015); laikotarpiu nuo 1 m. iki 10 m. po 
transplantacijos sumažėjo 15,9±20,7 ml/min/1,73 m² (p = 0,008). 
Statistiškai reikšmingai skyrėsi GFG dydis lyginant pirmus ir septintus 
(p = 0,015), trečius ir septintus (p = 0,013), trečius ir dešimtus (p = 0,004), 
penktus ir septintus (p = 0,003) bei pirmus ir dešimtus (p = 0,008) 
potransplantacinius metus.  

Apskaičiuotas GFG kitimas tarp pirmų ir trečių metų po transplantacijos 
(Δ1-3GFG) ir per sekančius 2 metus (t.y. tarp 3 ir 5 metų po inksto trans-
plantacijos) (Δ3-5GFG). GFG sumažėjimu laikyta – GFG reikšmės suma-
žėjimas  ≥  –1  ml/min/1,73 m² per 2 metus, GFG pokytis tarp –1 ir 
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1 ml/min/1,73 m² per 2 metus laikytas stabiliu (nepakitusiu), GFG padidė-
jimu laikytas GFG pokytis > 1 ml/min/1,73 m² per 2 metus. Duomenys 
pateikti 4.8.1 lentelėje. Tarp pirmų ir trečių potransplantacinių metų       
(Δ1-3GFG) – beveik 50 proc. recipientų GFG sumažėjo, o iš jų, tiems, 
kuriems sekančius metus inkstas funkcionavo – GFG išliko stabilus – 9,8 
proc., o 48,8 proc. – padidėjo. Tarp pirmų ir trečių metų po transplantacijos 
GFG išliko stabilus 7,8 proc. recipientų, padidėjo – 42,5 proc. 

 
4.8.1 lentelė. GFG pokytis tarp 1 ir 3 metų bei tarp 3 ir 5 metų po trans-
plantacijos  

GFG pokytis tarp pirmų ir trečių metų 
po transplantacijos (Δ1-3GFG) 

GFG pokytis tarp 3 ir 5 metų po inksto 
transplantacijos (Δ3-5GFG) 

GFG sumažėjo: 49,7 proc. (n = 76) GFG sumažėjo 41,5 proc. 
GFG stabilus 9,8 proc. 
GFG padidėjo 48,8 proc.  

GFG stabilus : 7,8 proc. (n = 12) GFG sumažėjo 60 proc. 
GFG stabilus  0 proc. 
GFG padidėjo  40 proc. 

GFG padidėjo: 42,5 proc. (n = 65) GFG sumažėjo 61,2 proc. 
GFG stabilus 6,1 proc. 
GFG padidėjo 32,7 proc. 

Neparametrinis Wilkoxon‘o testas z = –1,433; p = 0,152. 
 

Tiriant įvairius recipiento, donoro bei imunologinius veiksnius, galė-
jusius turėti įtakos GFG pokyčio reikšmei, statistiškai reikšmingo GFG 
pokyčio tarp pirmų ir trečių metų po transplantacijos vertinant recipiento 
(p = 0,111) bei donoro amžių (p = 0,142), recipiento lytį (p = 0,426), HLA 
nesutapimų skaičių (p = 0,301), vėluojančią transplantuoto inksto funkciją 
(p = 0,163), ūmines atmetimo reakcijas tiek ankstyvuoju stacionariniu 
(p = 0,371), tiek ambulatoriniu laikotarpiu (p=0,520), komplikuotą poope-
racinę eigą (p = 0,647), antikūnų skyrimą įvadinei imunosupresijai 
(p = 0,373), šlapimo takų infekcijas ambulatoriniu laikotarpiu (p = 0,543), 
onkologines komplikacijas ambulatoriniu laikotarpiu (p = 0,095), imuno-
supresijos režimą (p = 0,182), KMI (p=0,184), negauta. Lyginant recipientų 
(log rank p = 0,045) (4.8.2 pav.), bei inkstų išgyvenimą (bendrą (log rank 
p = 0,003)) (4.8.3 pav.) ir atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu 
inkstu (log rank p = 0,045)) (4.8.4 pav.), GFG padidėjimo bei GFG suma-
žėjimo grupėse, gauti reikšmingi skirtumai. 
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4.8.2 pav. Recipientų išgyvenimas, atsižvelgiant į pirmų–trečių 
potransplantacinių metų GFG pokytį 

 
 

 
 

4.8.3 pav. Bendras transplantuotų inkstų išgyvenimas, atsižvelgiant  
į pirmų–trečių potransplantacinių metų GFG pokytį 
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4.8.4 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimas, atsižvelgiant į pirmų–trečių 

potransplantacinių metų GFG pokytį, atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu 

 
Lėtinės inkstų ligos stadijos pagal GFG po 1 metų po inkstų trans-

plantacijos pasiskirstė taip: 1 stadija – 2,8 proc., 2 stadija – 28,7 proc., 
3 stadija – 57,3 proc., 4 stadija – 10,7 proc. ir 5 stadija – 0,6 proc. Po 3, 5, 7 
ir 10 m. po transplantacijos išliko panašus pasiskirstymas: daugiau nei pusei 
recipientų buvo nustatyta 3 stadijos lėtinė transplantuoto inksto liga. Visi 
procentiniai dydžiai pateikiami 4.8.5 pav. 
 

 
 

4.8.5 pav. Lėtinės transplantuotų inkstų ligos stadijų procentinis 
pasiskirstymas po 1, 3, 5, 7 ir 10 metų po inkstų transplantacijos  

LSMUL KK recipientams 
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Siekdami nustatyti ir išanalizuoti priežastis, galinčias turėti įtakos 
transplantuotų inkstų funkcijai, tiesinės linijinės regresinės analizės būdu 
išskyrėme veiksnius, nulemiančius GFG po 1 metų po inkstų transplan-
tacijos. 4.8.2 lentelėje parodytas veiksnių, susijusių su GFG pokyčiu, re-
gresijos koeficientas ir standartinė paklaida. Regresijos koeficientas parodo 
sąveiką (kintamasis × laikas). Mūsų tirtiems kintamiesiems, koeficientas yra 
vidutinis GFG pokytis (sumažėjimas), kai, turintis įtakos veiksnys, pakinta 
vienetu, ir teigiama, kad kiti kintamieji nekinta (yra fiksuoti).  
 
4.8.2 lentelė. Veiksnių, galinčių nulemti GFG po 1 metų po inkstų trans-
plantacijos, dažnių ir procentinis pasiskirstymas bei vienveiksnė tiesinė lini-
jinė regresinė analizė  

Veiksnys Vidurkis ±SN 
/ proc. 

Regresijos 
koeficientas ± SP p 

Recipiento amžius  43,7±11,3 –0,522±0,117 <0,001 
Recipiento lytis (vyr./mot.) 61/39 0,958±2,846 0,737 
Donoro amžius 39,9±16,1 –0,399±0,096 <0,001 
KMI (recipiento) 25,0±0,3 –1,291±0,303 <0,001 
Nesutapimai pagal HLA 3,29±0,1 3,088±1,683 0,068 
Antikūnų terapija (ne/taip) 17,0/83,0 –0,871±3,694 0,814 
Komplikuota pooperacinė eiga (ne/taip) 39,6/60,4 –3,211±2,830 0,258 
Vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija (ne/taip) 

79,7/20,3 –10,634±3,358 0,002 
 

Ūminė atmetimo reakcija 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) (ne/taip) 

90,7/9,3 
 

–16,074±4,619 0,001 
 

Ūminė atmetimo reakcija 
(ambulatoriniu laikotarpiu) (ne/taip) 

89,0/11,0 –8,715±4,495 0,037 
 

Imunosupresijos sukeltos komplikacijos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) (ne/taip) 

44,5/55,5 –0,458±0,233 0,051 
 

CMV infekcija (ambulatoriniu 
laikotarpiu) (ne/taip) 

82,4/17,6 –1,95±3,645 0,593 

Šlapimo takų infekcija 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

39,0/61,0 –2,406±0,975 
 

0,015 
 

SP – standartinė paklaida, SN – standartinis nuokrypis, KMI – kūno masės indeksas. 
 

Vienveiksnėje analizėje veiksniai koreliuojantys su GFG 1 metai po 
inksto transplantacijos buvo: recipiento ir donoro amžius, vėluojanti trans-
plantuoto inksto funkcija, ūminė atmetimo reakcija ankstyvuoju poopera-
ciniu ir ambulatoriniu laikotarpiu, šlapimo takų infekcijos ambulatoriniu 
laikotarpiu, KMI. Recipiento amžiui padidėjus vienais metais, GFG po 
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1 metų po transplantacijos sumažėjo 0,522 ml/min/1,73 m², o vienais metais 
padidėjus donoro amžiui – GFG sumažėjo 0,399 ml/min/1,73m². Reikš-
mingiausią neigiamą GFG pokytį praėjus 1 metams po inksto transplan-
tacijos nulėmė ūminė atmetimo reakcija stacionariniu laikotarpiu (GFG 
sumažėjo 16,074 ml/min/1,73 m²). Ryškų statistiškai reikšmingą GFG su-
mažėjimą lėmė ir vėluojanti inksto funkcija (GFG sumažėjo 10,634 ml/min/ 
1,73 m²) bei ambulatoriniu laikotarpiu per pirmus potransplantacinius 
metus diagnozuota ir gydyta ūminė atmetimo reakcija (GFG sumažėjo 
8,715 ml/min/ 1,73 m²). Statistiškai reikšmingo ryšio tarp inkstų funkcijos 
po 1 metų po transplantacijos negauta su: HLA nesutapimų skaičiumi, 
recipiento lytimi, komplikuota pooperacine eiga, antikūnų skyrimu, imuno-
supresijos komplikacijomis, CMV infekcija bei onkologinėmis ligomis am-
bulatoriniu periodu. 

Daugiaveiksnės regresinės analizės metu nustatyti donoro, recipiento ir 
imunologiniai veiksniai, kurie yra susiję su GFG praėjus 1 metams po inkstų 
transplantacijos (4.8.3 lentelė). 
 
4.8.3 lentelė. Tiesinė linijinė daugiaveiksnė regresinė analizė, prognozuo-
janti transplantuotų inkstų funkciją 1 metai po inkstų  transplantacijos 

Veiksniai  Regresijos koeficientas ± SP p 

Recipiento amžius –0,342±0,120 0,005 

Donoro amžius –0,294±0,078 <0,001 

Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija –9,116±3,078 0,003 

KMI –0,791±0,306 0,010 
Konstanta 100,428; p < 0,001.  
Daugiaveiksnės regresijos modelio determinacijos koeficientas r2 = 0,248.  
SP – standartinė paklaida. 
 

KDIGO 2012 gairėse ekspertai nurodo, kad jei tris ir daugiau mėnesių 
GFG (CKD-EPI) yra < 60 ml/min/1,73 m2, laikoma, kad pacientas serga 
lėtine inkstų liga [208]. Todėl ≥ 60 ml/min/1,73 m2 GFG reikšmė pasirink-
ta, kaip geros transplantuoto inksto funkcijos rodiklis.  

Norėdami įvertinti veiksnius, galinčius nulemti blogesnę inkstų funkciją 
po transplantacijos, remdamiesi KDIGO 2012 gairėmis [208] ir suskaičiavę 
GFG po 1 metų po transplantacijos, recipientus suskirstėme į 2 grupes: I 
grupė (n = 56) – GFG ≥ 60 ml/min/1,73 m²; II grupė (n = 122) – GFG < 60 
ml/min/1,73 m². Donorų ir recipientų demografinių bei klinikinių parametrų 
palyginimas šiose grupėse pateiktas 4.8.4 lentelėje.  
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4.8.4 lentelė. Pacientų grupių pagal GFG po 1 metų po inkstų transplan-
tacijos demografinių, klinikinių donorų ir recipientų parametrų bei potrans-
plantacinių komplikacijų palyginimas 

Veiksnys 

I grupė 
GFG 60 ir daugiau 

ml/min/1,73 m² 
(n=56) 

II grupė 
GFG mažiau 60 
ml/min/1,73 m² 

(n=126) 
p 

reikšmė 
vidurkis ± SN arba 

proc. 
vidurkis ± SN 

arba proc. 

Donoro amžius (m) 33,96±14,64 42,48±16,05 0,001 
Recipiento amžius (m) 37,43±13,15 46,58±9,08 <0,001 
KMI (kg/m2) 22,93±3,94 25,99±4,27 <0,001 
anti HCV IgG (+) 5,5 proc. 5,6 proc. 0,978 
anti CMV IgG (+) 82,1 proc. 88,9 proc. 0,214 
anti HBcor IgG (+)  20,0 proc. 21,4 proc. 0,828 
anti HBs (+) 67,9 proc. 58,5 proc. 0,241 
Nesutapimai pagal HLA 3,50±0,88 3,19±0,79 0,023 
Dializės trukmė prieš transplantaciją 
(mėn.) 

31,62±24,72 33,64±26,86 0,634 

Šaltos išemijos trukmė (val.) 20,70±4,36 21,09±3,62 0,561 
Antikūnų terapija įvadinei 
imunosupresijai 

83,9 proc. 82,5 proc. 0,818 

Komplikuota pooperacinė eiga 53,6 proc. 63,5 proc. 0,206 
Vėluojanti transplantuoto inksto 
funkcija 

7,1 proc. 25,4 proc. 0,004 

Ūminė atmetimo reakcija 
(ankstyvuoju stacionariniu 
laikotarpiu) 

1,8 proc. 12,7 proc. 0,020 

Ūminė atmetimo reakcija 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

5,4 proc. 13,5 proc. 0,105 

Imunosupresijos sukeltos 
komplikacijos (ambulatoriniu 
laikotarpiu) 

42,9 proc. 61,1 proc. 0,022 

Šlapimo takų infekcija 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

50,0 proc. 65,9 proc. 0,043 

Onkologinės komplikacijos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

10,7 proc. 6,3 proc. 0,308 

Kardiovaskulinės komplikacijos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

16,1 proc. 28,6 proc. 0,071 
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Vertintas ir imunosupresijos režimas GFG grupėse, tačiau dviejose imu-
nosupresinio režimo grupėse pacientų nebuvo, todėl šis veiksnys į lygi-
namąją analizę neįtrauktas. Statistiškai reikšmingas skirtumas tarp GFG 60 
ir > ml/min/1,73 m2 ir GFG < 60 ml/min/1,73 m2 grupių stebėtas lyginant 
donoro ir recipiento amžių, KMI, nesutapimų pagal HLA sistemą skaičių, 
vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos, ūminės atmetimo reakcijos 
(ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu) bei ambulatoriniu laikotarpiu diag-
nozuotų šlapimo takų infekcijų ir imunosupresijos sukeltų komplikacijų 
procentinius pasiskirstymus. Šiems veiksniams atlikta vieno veiksnio logis-
tinė regresinė analizė. Praėjus 1 m. po inksto transplantacijos, tiek reci-
pientai, tiek donorai buvo vyresni blogesnės inkstų funkcijos grupėje (ati-
tinkamai, p < 0,001 ir p = 0,009).  

Remiantis binarine logistine regresine analize galime prognozuoti, kad 
šansų santykis blogesnei transplantuoto inksto funkcijai po 1 metų po trans-
plantacijos (GFG < 60 ml/min/1,73m²), esant vyresniam nei 40 metų 
recipientui, didesnis 4,591 [95 proc. PI 2,345–8,990, p<0,001], o vyresniam 
nei 50 metų donorui – 4,455 [95 proc. PI 1,868–10,624, p<0,001]. ROC 
testo prognozuojamų reikšmių ir jų charakteristikų pasiskirstymas pateiktas 
4.8.6 pav. ir 4.8.5 lentelėje. 
 

 
 

4.8.6 pav. ROC kreivės, prognozuojančios recipiento ir donoro amžių, 
atsižvelgiant į recipientų grupes pagal GFG po 1 metų po inksto 

transplantacijos 
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4.8.5 lentelė. ROC testo prognozuojamų reikšmių ir jų charakteristikų pasi-
skirstymas, atsižvelgiant į GFG grupes po 1 m. po inksto transplantacijos 

Parametras 
 

Plotas 
po ROC 
kreive 
(proc.) 

Jautrumas/ 
specifiškumas 

(proc.) 

GFG:  
≥60/<60 

ml/min/1,73 m² 
(proc.) 

p 
reikšmė 

GFG<60 
ml/min/1,73 m² 

ŠS [95% PI] 

Recipiento 
amžius 
> 40 metų 

71,5 80,7/ 52,4 41,1/76,2 <0,001 4,591  
[2,345–8,990] 

Donoro  
amžius 
> 50 metų 

66,0 90,4/ 39,2 8,9/37,3 <0,001 4,455  
[1,868–10,624] 

ŠS – šansų santykis; PI – pasikliautinasis intervalas. 
 

Vienveiksnės logistinės regresijos būdu (lentelė 4.7.6) taip pat nustatyta, 
kad KMI padidėjus vienetu, gaunamas reikšmingas šansų santykis 1,221 
[95 proc. PI 1,110–1,342, p < 0,001], kad transplantuoto inksto GFG po 
1 metų po transplantacijos bus < 60 ml/min/1,73 m². Transplantuoto inksto 
funkcija po 1 metų po transplantacijos bus prastesnė, jei diagnozuota 
vėluojanti transplantuoto inksto funkcija – ŠS 4,613 [95 proc. PI 1,548–
13,744, p = 0,006], jei ambulatoriniu laikotarpiu buvo imunosupresijos 
sukeltos komplikacijos ŠS 2,095 [95 proc. PI 1,106–3,970, p = 0,023], 
šlapimo takų infekcija – ŠS 1,930 [95 proc. PI 1,017–3,662, p = 0,044]. 
Didžiausias šansų santykis (ŠS 8,000 [95 proc. PI 1,034–61,898, 
p = 0,046]), kad po 1 metų po inksto transplantacijos GFG bus < 60 ml/min/ 
1,73 m², atsiranda kai ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu diagnozuojama 
ūminė transplantuoto inksto atmetimo reakcija. Nesutapimų pagal HLA sis-
temą skaičius statistiškai reikšmingai didesnis buvo geresnės inkstų funkci-
jos grupėje (p = 0,019). Nustatyta, kad didėjant HLA nesutapimų skaičiui, 
šansų santykis, kad transplantuoto inksto GFG po 1 metų po transplantacijos 
bus < 60 ml/min/1,73m², mažėja (ŠS 0,628 [95 proc. PI 0,418–0,945, 
p = 0,026]). 
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4.8.6 lentelė. Vienveiksnė logistinė regresinė analizė, prognozuojanti GFG 
< 60 ml/min/1,73 m² po 1 metų po inksto transplantacijos 

Analizuojami požymiai ŠS [95 proc. PI] p reikšmė 

Ūminė transplantuoto inksto atmetimo reakcija 
(ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu) 

8,000  
[1,034–61,898] 

0,046 

Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 4,613  
[1,548–13,744] 

0,006 

Imunosupresijos sukeltos komplikacijos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 

2,095  
[1,106–3,970] 

0,023 

Šlapimo takų infekcija (ambulatoriniu laikotarpiu) 1,930  
[1,017–3,662] 

0,044 

KMI 1,221  
[1,110–1,342] 

<0,001 

HLA nesutapimai 0,628  
[0,418–0,945] 

0,026 

 
Į daugiaveiksnės logistinės regresinės analizės modelį įtraukti visi 

kintamieji, kurie vienveiksnėje logistinėje regresinėje analizėje statistiškai 
reikšmingai prognozavo blogesnę transplantuoto inksto funkciją (GFG 
< 60 ml/min/1,73 m²) po 1 m. po transplantacijos. Blogesnė transplantuotų 
inkstų funkcija po 1 metų po transplantacijos tikėtina esant imunosupresijos 
sukeltoms komplikacijoms ambulatoriniu periodu (r = 0,638, p = 0,100), 
vėluojančiai transplantuoto inksto funkcijai (r = 1,682, p = 0,009), vyres-
niam nei 40 m. recipientui (r = 2,004, p < 0,001), ūminei atmetimo reakcijai 
pooperaciniu ankstyvuoju laikotarpiu (r = 2,593, p = 0,024) ir esant donorui 
vyresniam nei 50 m. (r = 1,857, p = 0,001). Daugiaveiksnės logistinės regre-
sijos modelis, kuriuo prognozuojama 79,1 proc. teisingų reikšmių [R2 (Cox 
& Snell) = 0,280, R2 (Nagelkerke) = 0,395] pateiktas 4.8.7 lentelėje.  
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4.8.7 lentelė. Daugiaveiksnės logistinės regresinės analizės modelis, prog-
nozuojantis GFG < 60 ml/min/1,73 m² po 1 metų po inksto transplantacijos  

Analizuojami požymiai ŠS[95 proc. PI] 
Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija 
                                                                 nebuvo 
                                                                 buvo 

 
1 
5,376 [1,533-18,849] 

Recipiento amžius, metai 
                                                                 < 40 
                                                                 > 40 

 
1 
7,417 [3,255-16,901] 

Ūminė transplantuoto inksto atmetimo reakcija 
(ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu)                                       
                                                                 nebuvo 
                                                                 buvo                                                                                                                                                                              

 
 
1 
13,370 [1,411-126,733] 

Imunosupresijos sukeltos komplikacijos 
(ambulatoriniu laikotarpiu) 
                                                                 nebuvo                         
                                                                 buvo                                       

 
 
1 
1,893 [0,885-4,048] 

Donoro amžius, metai 
                                                                 < 50  
                                                                 > 50 

 
1 
6,407 [2,153-19,065] 

Konstanta = –1,502, p<0,001. Modelio Nagelkerke r2 = 0,395, Cox & Snell r2 = 0,280, 
bendras prognozavimo procentas 79,1. 
 

Kaplano–Mejerio metodu apskaičiuoti inkstų ir recipientų išgyvenimo 
rodikliai. Nevertintas išgyvenimas po 1 m., nes suformuota recipientų grupė, 
kurių transplantuotas inkstas po transplantacijos veikė bent 1 metus.  

Transplantuotų inkstų išgyvenimo rodikliai pateikti 4.8.7 ir 4.8.8 pav. 
 

 
 

4.8.7 pav. Bendras transplantuotų inkstų išgyvenimas, atsižvelgiant  
į GFG grupes po 1 m. po inksto transplantacijos 

93 
 



 
 

4.8.8 pav. Transplantuotų inkstų išgyvenimas, atsižvelgiant  
į GFG grupes po 1 m. po inksto transplantacijos, atmetus mirusius  

su veikiančiu transplantuotu inkstu 
 

Bendras transplantuotų inkstų išgyvenimas, ≥ 60 ml/min/1,73 m2 GFG 

grupėje, buvo po 3 m. – 96 proc., po 5 m. – 96 proc., po 7 m. – 92,9 proc., 
po 10 m. – 92,9 proc., o < 60 ml/min/1,73 m2 GFG grupėje po 3 m. – 
90,4 proc., po 5 m. – 80,1 proc., po 7 m. – 70,7 proc., po 10 m. – 56 proc. 
Šių grupių bendras inkstų išgyvenimas statistiškai patikimai skyrėsi (log 
rank p = 0,001), tačiau skirtumo negauta atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu (log rank p=0,069).  

Kaplano–Mejerio recipientų išgyvenimo kreivės, skirtingose transplan-
tuoto inksto funkcijos pagal GFG po 1 m. po transplantacijos grupėse, 
pateiktos 4.8.9 pav.  

Bendras transplantuotų recipientų išgyvenimas, ≥ 60 ml/min/1,73 m2 
GFG grupėje, po 3, 5, 7 ir 10 m. po transplantacijos buvo 97,9 proc., o 
< 60 ml/min/1,73 m2 GFG grupėje po 3m. po transplantacijos – 95,5 proc., 
po 5 m. – 91,6 proc., po 7 m. – 83,5 proc., po 10 m. – 74,4 proc. Recipientų 
išgyvenimą šiose grupėse reikšmingai skyrėsi (log rank p = 0,012): ilgesnis 
recipiento išgyvenimas nustatytas ≥ 60 ml/min/1,73 m2 GFG grupėje. 

 
 

94 
 



 
 

4.8.9 pav. Recipientų išgyvenimas, atsižvelgiant į GFG grupes  
po 1 m. po inksto transplantacijos 
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5. DARBO REZULTATŲ APTARIMAS 
 
5.1. Tyrime dalyvavusių inkstų recipientų bei donorų demografinių ir 

klinikinių duomenų aptarimas 
 

Dešimties metų Kauno klinikų transplantacijos centro rezultatai buvo 
paskelbti žurnale „Medicina“ 2010 m. [27]. Nuo 2010 m. iki tyrimo pa-
baigos inksto transplantacijų skaičius Kauno klinikose išaugo daugiau nei 
40 proc. (prisidėjo 127 inksto transplantacijos). Lyginant su dešimties metų 
Kauno klinikų inkstų transplantacijos duomenimis, pacientai nei pagal lyties 
pasiskirstymą, nei pagal amžių, HLA nesutapimų skaičių, pakartotinų 
transplantacijų skaičių nesiskyrė. Taip pat nesiskyrė pakaitinės inkstų 
terapijos trukmės vidurkis iki inksto transplantacijos. Per pastaruosius tris 
metus atsirado pacientų, kuriems atlikta jau trečia inksto transplantacija 
(2 pacientai). Padidėjo ir reikšmingai skyrėsi gavusių įvadinę terapiją anti-
kūnais skaičius (p = 0,004). Manome, kad dažnesnis antikūnų skyrimas įva-
dinei imunosupresijai gali būti susijęs su augančiu pakartotinų transplan-
tacijų bei sensitizuotų pacientų skaičiumi. Statistiškai reikšmingai sumažėjo 
recipientų, gavusių imunosupresijos schemą su ciklosporinu (p = 0,025), nes 
į imunosupresijos schemas įtrauktas takrolimuzas bei sumažėjo azatioprino 
naudojimas. Kaip ir bendroje populiacijoje [211], taip ir tarp inkstų reci-
pientų, kaip skelbia pastarųjų metų publikacijoje amerikiečių mokslininkų 
grupė, nutukusių asmenų (KMI >30 kg/m2) yra daugiau nei trečdalis, [53]. 
O Europos bendroje populiacijoje 2015 m. PSO duomenimis nutukusių vyrų 
buvo 21,5 proc., o moterų – 24,5 proc. [212]. Mūsų tiriamųjų tarpe nutu-
kusių recipientų dažnis buvo ženkliai mažesnis (13,8 proc.). Teigiamas IgG 
prieš CMV mūsų pacientams buvo nustatytas daugiau nei 80 proc. atvejų, 
tai atitinka paplitimą ir bendroje populiacijoje. 

Nustatėme, kad mūsų nagrinėtiems inkstų recipientams dažniausia 
priežastis, sukėlusi galutinį inkstų funkcijos nepakankamumą, buvo glo-
merulonefritas, po 14 proc. sudarė inkstų policistozė bei diabetinė nefro-
patija. USRD sistemos 2015 m. skelbiami duomenys panašūs, pirmą vietą 
tarp galutinio inkstų nepakankamumo priežasčių taip pat užima glomeru-
lonefritas [213]. Vidutiniškai 3 nesutapimai pagal HLA sistemą buvo nu-
statyti LSMUL KK inkstų recipientams. Šiaurės Airijoje mokslininkai ištyrę 
daugiau nei 700 inksto recipientų, kuriems transplantuoti inkstai 1986 – 
2005 m., nustatė mažesnį HLA nesutapimų skaičių, vidutiniškai 2,2 [214]. 
Kitų Europos šalių duomenys buvo panašūs kaip mūsų tyrime [215, 216]. 

Bendras donorų amžiaus vidurkis buvo nedidelis – 42,7 m., tai galimai 
susiję su sąlyginai nedideliu ribinių donorų skaičiumi (16,8 proc.). Klein ir 
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Hwang su kolegomis išanalizuotose pacientų grupėse ribinių donorų 
skaičius buvo panašus [217, 218]. Tačiau kitų tyrimų duomenimis, ribinių 
donorų buvo 20 ir daugiau procentų [219, 220]. Mūsų tyrime donorų pa-
grindinės mirties priežastys pasiskirstė vienodai (cerebrovaskulinė patolo-
gija – 47,8 proc., trauma – 48,9 proc., kita – 3 proc.), donoro arterinės hiper-
tenzijos anamnezė buvo ketvirtadaliui efektyvių donorų. 23 proc. donorų su 
arterine hipertenzija buvo aptikta ir italų atliktame mirusių donorų reci-
pientų tyrime [215]. Remiantis Europos inkstų geros praktikos gairėmis 
donorams su smegenų mirtimi šaltos išemijos laikas neturėtų viršyti 24 val. 
[197]. Mūsų tiriamiesiems donoro inkstų šaltos išemijos laiko mediana 
20 val. Lyginant mūsų tirtų recipientų duomenis su literatūra, Kauno 
klinikose transplantuoti recipientai buvo mažiau nutukę, ribinių donorų 
skaičius buvo nedidelis, o šaltos išemijos laiko mediana neviršijo rekomen-
duojamo Europos inkstų geros praktikos gairėse.  

 
5.2. Imunosupresinio gydymo ypatumų bei jo ryšio su transplantuotų 

inkstų ir recipientų išgyvenimu aptarimas 
 
Šiuo metu inkstų transplantologijoje žinomi ir naudojami antikūnų 

terapijai šie preparatai: limfocitus ardantys agentai – ATG, antileukocitinis 
globulinas ir monomurab-CD3 bei interleukino 2 receptorių antagonistai – 
basiliksimabas ir daklizumabas. KDIGO gairės rekomenduoja kaip įvadinės 
terapijos dalį kartu skirti ir antikūnų terapiją [221], esant įrodymams, kad 
įvadinė imunosupresija su antikūnų terapija sumažina ūminių atmetimo 
reakcijų riziką [222, 223] bei turi įtakos inkstų išgyvenimui [224, 225]. 
Paskutiniais metais pasirodo ir prieštaringų nuomonių antikūnų įvadinės 
terapijos naudos ir žalos santykio požiūriu. Atsirado mokslinių tyrimų, kurie 
teigia, kad ATG ir interleukino 2 receptorių antagonistų skyrimas nesu-
mažino nei ūminių atmetimų, nei vėluojančios inksto funkcijos dažnio bei 
neturėjo teigiamo poveikio inkstų ir recipientų išgyvenimui bei pvz. ATG 
skyrimas buvo susijęs su didesne infekcijų (tiek bakterinių ŠTI, tiek spe-
cifinių virusinių infekcijų) [226, 227] bei onkologinių susirgimų po organų 
transplantacijos rizika [228]. Gaber su bendraautoriais, nustatė, kad ATG ir 
CMV infekcijos ryšys yra priklausomas nuo skiriamos ATG dozės (suma-
žinus ATG dozę CMV infekcijos dažnis sumažėjo iki 4,2 proc.) [229]. Taip 
pat aprašomas ir polioma viruso infekcijos ryšys su ATG skyrimu įvadinei 
terapijai [230, 231], bet kaip teigia Schold su bendraautoriais, tai greičiau 
susiję su stipresniu imunosupresiniu gydymu, kai gydomas ūminis atme-
timas, nei su konkrečiu monokloniniu antikūnu [230]. 2016 m. publikuo-
tame straipsnyje Opelz su kolegomis skelbia, kad hospitalizavimų skaičius 
dėl infekcinių komplikacijų po inksto transplantacijos tiek skiriant ATG, 
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tiek interleukino 2 receptorių antagonistus buvo didesnis lyginant su ne-
gavusių įvadinės imunosupresijos su antikūnų terapija [224]. O mūsų 
tirtiems recipientams, kurie gavo antikūnų terapiją pagrinde interleukino 2 
receptorių antagonistais, stebėtas reikšmingai mažesnis žaizdos infekcijų, 
pneumonijų bei imunosupresinio gydymo sukeltų komplikacijų dažnis, o 
ambulatoriniu laikotarpiu atsiradusios CMV infekcijos bei onkologinių ligų 
dažnis, antikūnų terapiją gavusių grupėje, nebuvo reikšmingai didesnis. Ver-
tinant įvadinės imunosupresijos su antikūnų terapija įtaką inkstų išgyve-
nimui LSMUL Kauno klinikose transplantuotiems recipientams, nustatytas 
statistiškai reikšmingai skirtumas tarp grupių, įvadinei imunosupresijai, 
gavusių antikūnus lyginant su negavusiais. Kaplano–Mejerio būdu apskai-
čiuota, kad tiek bendras (log rank p = 0,038), tiek atmetus mirusius su vei-
kiančiu transplantuotu inkstu (log rank p = 0,031) inkstų išgyvenimas buvo 
geresnis gavusiems antikūnų terapiją. Taip pat savo tyrime, palyginę mi-
nėtas recipientų grupes, nustatėme, kad, kaip ir teigia dauguma mokslinių 
publikacijų [222, 232], grupėje su antikūnų terapija stebimas mažesnis 
ūminių atmetimo reakcijų skaičius. Dėl mažų imčių mūsų tyrime never-
tinome atskirų grupių pagal skirtą antikūnų terapiją (daklizumabas, bazi-
liksimabas ar ATG).  

Mūsų tirtiems inksto recipientams bazinei imunosupresijai buvo skiriama 
trijų vaistų terapija (CNI, MMF ir GK). GK skyrimas nutrauktas tik pa-
vieniais atvejais (esant sunkiai koreguojamam cukriniam diabetui, aktyviai 
lėtinei infekcijai (pvz. virusinis hepatitas C), ryškiai osteoporozei, aseptinei 
klubo sąnario nekrozei). KDIGO gairės pataria, kad esant mažai imuno-
loginei rizikai bei kai įvadinei imunosupresijai skiriami monokloniniai 
antikūnai, GK gali būti nutraukiami per pirmą potransplantacinę savaitę 
(įrodymų lygis 2B), bet jei GK buvo tęsti po pirmos potransplantacinės 
savaitės, rekomenduojama jų nenutraukti (įrodymų lygis 2C) [221]. Pasta-
rujų metų mokslinėse publikacijose aptariamos įvairios imunosupresinio 
gydymo schemos, anksti nutraukiant GK skyrimą, stengiantis išvengti GK 
pašalinio poveikio (potransplantacinio cukrinio diabeto, arterinės hiperten-
zijos, kardiovaskulinių įvykių, infekcijų ar kt. komplikacijų). Meksikos 
mokslininkai savo publikacijoje teigia, kad mažos rizikos recipientai, ku-
riems bazinei imunosupresijai skiriamas TAC ir MMF, ankstyvas GK 
nutraukimas neturėjo įtakos nei transplantuotų inkstų išgyvenimui, nei 
inkstų funkcijai, nei ūminių atmetimų dažniui [233]. Tuo tarpu Amerikos 
mokslininkai nustatė, kad reikšmingai blogesnis inkstų išgyvenimas buvo 
gavusių TAC ir SRL nei TAC ir MMF (atitinkamai, 70 proc. ir 91 proc., 
p = 0,02), kai neskiriami GK [234]. Dar daugiau dėmesio mokslinėse dis-
kusijose skiriama įvadinės imunosupresijos kombinacijoms ir ankstyvam 
GK nutraukimui. Kato su bendraautoriais nustatė, kad stebint transplan-

98 
 



tuotus recipientus 3 metus, ankstyvas GK nutraukimas buvo sėkmingas 
62 proc. recipientų, kuriems GK skyrimo atnaujinti neteko, skiriant imu-
nosupresinį gydymą CyA, MMF bei įvadinei imunosupresijai baziliksimabą. 
Taip pat, recipientams, kuriems GK skyrimas buvo nutrauktas, stebėtas 
geresnis metabolinis efektas – mažesnis cholesterolio kiekis kraujyje [235]. 
Lyginant ATG ir baziliksimabo įvadinės imunosupresijos grupes, esant 
ankstyvam GK nutraukimui, skirtumo tarp inkstų funkcijos po 1 m. po 
transplantacijos nestebėta [236]. Mūsų patirtis su takrolimuzo naudojimu 
bazinei imunosupresijai yra nedidelė (nuo 2011 m.). Kaplano–Mejerio būdu 
apskaičiavus inkstų išgyvenimą skirtingos bazinės imunosupresijos grupėse, 
reikšmingo skirtumo negavome, bet reikėtų didesnės imties ir ilgesnio ste-
bėjimo laiko. 

 
5.3. Ankstyvojo potransplantacinio laikotarpio komplikacijų bei jų 
įtakos transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui aptarimas 

 
Ankstyvojo pooperacinio laikotarpio komplikacijos yra reikšmingos ne 

tik ankstyvajai inkstų funkcijai, bet ir ilgalaikiam transplantuotų inkstų 
išgyvenimui. Ištyrę 277 inkstų recipientus, nustatėme, kad ankstyvuoju 
laikotarpiu komplikuota pooperacinė eiga buvo 65,3 proc. recipientų. 
Adamska su bendraautoriais savo publikacijoje teigia, kad ankstyvosios 
pirmo potransplantacinio mėnesio infekcinės komplikacijos buvo diagno-
zuotos 41,7 proc. inkstų recipientų, iš kurių didžiąją dalį sudarė ŠTI, net 
82 proc., antroje vietoje – pooperacinės žaizdos infekcija (14 proc.), trečio-
je – bakteriemija (5,8 proc.) ir ketvirtoje – pneumonija (1,6 proc.) [237]. 
Pusei mūsų tirtų recipientų diagnozuotos infekcinės komplikacijos. Kaip ir 
minėtame tyrime, taip ir pas mus, pačios dažniausios buvo ŠTI bei trečioje 
vietoje liko – sepsis, tačiau kitos komplikacijos pasiskirstė skirtingai. 
Priešingai nei Adamska ir kolegų atliktame tyrime, rečiausiai pasitaikė 
žaizdos infekcijos, antroje vietoje buvo pneumonijos. Nepaisant to, kad 
profilaktinis ureterovezikulinės jungties stentavimas yra taikomas kaip 
apsauginė priemonė nuo pagrindinių urologinių komplikacijų – šlapimo 
protėkio ir striktūros [238, 239], tačiau ureterinis stentas bei Foley kateteris 
vertinami kaip vieni iš svarbiausių ŠTI rizikos veiksnių, ypatingai anks-
tyvąjame laikotarpyje po transplantacijos [239, 240], kurie priklausomai nuo 
jų laikymo trukmės didina riziką mikroorganizmų kolonizacijai, o vėliau ir 
biofilmų ant stentų ir kateterių paviršiaus formavimuisi, kas didina šlapimo 
takų infekcijų riziką, blogina inkstų išgyvenimą, esant imunosupresinio 
gydymo fonui [241]. Mūsų tiriamiems recipientams ureteriniai stentai pro-
filaktikos tikslais buvo įvesti daugumai pacientų. Kaip dar vienas anksty-
vųjų infekcinių komplikacijų bei bakteriemijos rizikos veiksnių kitų autorių 
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yra įvardijamas KMI [242]. Šlapimo takų infekcijas po inkstų transplan-
tacijos predisponuojantys veiksniai mūsų tyrime nebuvo nustatinėti, todėl 
palyginti su kitų mokslininkų duomenimis negalime. Tačiau įvertinę inkstų 
išgyvenimą, atsižvelgiant į infekcinių bei ŠTI komplikacijų buvimą, 
nustatėme, kad recipientų grupėse, kuriose buvo diagnozuotos infekcinės 
komplikacijos (log rank p < 0,001) ir ŠTI (log rank p = 0,002) inkstų 
išgyvenimas buvo trumpesnis. Recipientų išgyvenimui įtakos neturėjo nei 
infekcinės komplikacijos (log rank p = 0,691), nei ŠTI (log rank p = 0,933).  

Bendras limfocelių dažnis literatūros duomenimis siekė net ir 33,9 proc. 
[243], tačiau buvo aprašoma ir labai mažas (tik 0,6 proc.) limfocelių dažnis 
[244], jos diagnozuojamos tarp 2 savaitės ir 6 mėn. po transplantacijos, 
tačiau tai daugumoje atvejų yra ankstyvojo potransplantacinio laikotarpio 
komplikacijos. Simptominių limfocelių svyravo nuo mažiau nei 0,6 proc. iki 
12 proc. [244-246]. Mūsų tyrimo duomenimis bendras limfos sistemos 
komplikacijų dažnis buvo 13 proc., o limfocelių bendras dažnis siekė 
5,4  proc. 

Šlapimo protėkio dažnis literatūros duomenimis svyruoja nuo 1 iki 
4 proc. [247–250]. Šlapimo protėkio mūsų tiriamiems recipientams dažnis 
buvo didesnis ir siekė 5,8 proc.  

Ūminio atmetimo dažnis ankstyvuoju pooperaciniu laikotarpiu buvo 
12 proc. Įvertinome ūminio atmetimo gydymo efektą: ketvirtadaliui pacien-
tų gydymo efektas buvo geras, pusei pacientų ūminio atmetimo progre-
savimą pavyko sustabdyti, tačiau transplantuoto inksto funkcija po gydymo 
liko sutrikusi ir penktadaliui gydymas buvo nesėkmingas – progresavo 
inksto funkcijos sutrikimo požymiai. Literatūros šaltinių duomenimis 
pastaraisiais metais ūminio atmetimo dažnis svyruoja nuo 9 iki 30 proc. [96, 
110, 251, 252]. Kadangi vienas iš pagrindinių rizikos veiksnių ūminio 
atmetimo išsivystymui yra nepakankama imunosupresija, todėl įvertinome 
skirtos imunosupresijos bei įvadinės imunosupresijos (antikūnų terapijos) 
ryšį su ūmine atmetimo reakcija. Nei vienas iš šių veiksnių reikšmingos 
įtakos ankstyvos ūminio atmetimo reakcijos išsivystymui mūsų tirtiems 
recipientams neturėjo, tačiau nustatėme, kad tiek bendras, tiek atmetus 
mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, ilgalaikis inkstų išgyvenimas 
reikšmingai priklausė nuo ūminio atmetimo reakcijos ankstyvuoju potrans-
plantaciniu laikotarpiu. Tuo požiūriu mokslinės literatūros duomenys prieš-
taringi. Kaip ir mūsų, Koo ir bendraautorių, klinikiniame tyrime, ankstyvas 
ūminis atmetimas buvo reikšmingas rizikos veiksnys ilgalaikiam inksto 
išgyvenimui, lyginant su pacientais, kuriems ūminis atmetimas nebuvo 
diagnozuotas [251]. Panašūs duomenys 2014 m. paskelbti ir McCaughan 
[214] bei 2015 m. Jalalzadeh [252] ir bendraautorių. Štai McGee su 
bendraautoriais teigia, kad ankstyvas, per 30 dienų po transplantacijos 
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diagnozuotas ūminis transplantuoto inksto atmetimas yra reikšmingas 
rizikos veiksnys inkstų išgyvenimui, tiek bendram, tiek atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu [157]. Tuo tarpu kiti paskutinių metų 
tyrimai rodo, kad ankstyvas tiek B, tiek T ląstelių sukeltas ūmimis atme-
timas neturi reikšmingo poveikio ilgalaikiam inkstų išgyvenimui [253, 254]. 
Mes nustatėme, kad recipientų išgyvenimui ūminis atmetimas neigiamos 
reikšmės neturėjo. Tačiau Irano mokslininkai, ištyrę daugiau nei šešis su 
puse šimto inkstų recipientų, savo publikacijoje teigia, kad tiek ankstyvas, 
tiek vėlyvas ūminis atmetimas buvo reikšmingas 5 metų recipientų išgy-
venimui, bet neturėjo įtakos 1 m. recipientų išgyvenimui [252].  

Vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos dažnis mokslinėje litera-
tūroje labai įvairuoja: gali siekti tik kelis procentus [255], o kai kurių autorių 
duomenimis nustatomas net daugiau nei pusei transplantuotų pacientų [93], 
tam įtakos gali turėti ir skirtingi vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos 
apibrėžimai [90], ir skirtingi imunosupresinio gydymo protokolai [93]. Kiek 
daugiau nei ketvirtadaliui mūsų tirtų inkstų recipientų buvo diagnozuota 
vėluojanti transplantuoto inksto funkcija. Kai kurie autoriai pastarųjų metų 
publikacijose nurodo, net didesnį šios komplikacijos dažnį [93, 189]. Mūsų 
tyrime vėluojanti transplantuoto inksto funkcija turėjo įtakos transplantuotų 
inkstų išgyvenimui (tiek bendram, tiek atmetus mirusius su veikiančiu 
transplantuotu inkstu), o recipientų išgyvenimas nuo vėluojančios inksto 
funkcijos nepriklausė. Jung ir bendraautorių tyrime vėluojanti transplan-
tuoto inksto funkcija neturėjo įtakos 5 metų recipientų išgyvenimui, tačiau 
buvo reikšminga 1 ir 3 m. inkstų išgyvenimui, nors 5 m. inkstų išgyvenimui 
įtakos neturėjo [256]. Įtakos nei inkstų, nei recipientų išgyvenimui šis 
rizikos veiksnys neturėjo ir Belgijos mokslininkų atliktame tyrime [255].  

Iš visų į tyrimą įtrauktų pacientų per ankstyvąjį stacionarinį periodą iš 
stebėjimo iškrito 10,1 proc. inkstų recipientų: 7 (2,5 proc.) – mirė, 21 
(7,6 proc.) – grįžo į dializes po nesėkmingos transplantacijos. Dažniausia 
mirties priežastis buvo kardiovaskulinė patologija (miokardo infarktas, 
išeminis insultas), o trečdalį nesėkmingos transplantacijos priežasčių sudarė 
infekcinės komplikacijos, kiek mažesnes dalis – ūminė atmetimo reakcija, 
transplantuoto inksto venos ir/ar arterijos trombozė ir kt.  

 
5.4. Ambulatorinio potransplantacinio laikotarpio komplikacijų bei jų 

įtakos transplantuotų inkstų ir recipientų išgyvenimui aptarimas 
 
Ambulatorinio periodo komplikacijos vertinamos, kaip veiksniai, galin-

tys turėti įtakos tiek recipientų, tiek inkstų išgyvenimui. Savo tyrime iš-
nagrinėję vėlyvojo ambulatorinio periodo komplikacijas nustatėme, kad 
pačios dažniausios komplikacijos šiuo laikotarpiu buvo infekcinės. Tarp 
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infekcinių komplikacijų ryškiai išsiskyrė šlapimo takų infekcija, kuri 
diagnozuota daugiau nei pusei inkstų recipientų. Beje, dažniausia ji buvo 
pirmais metais po inksto transplantacijos ir siekė net 44,1 proc. bei reikš-
mingai daugiau ŠTI buvo trečiais ir vėlesniais metais po transplantacijos 
lyginant su antrais potransplantaciniais metais. Yalci su bendraautoriais, 
išanalizavę pirmų metų po inksto transplantacijos komplikacijas, nustatė, 
kad daugiau nei 60 proc. inkstų recipientų buvo diagnozuotas bent vienas 
infekcijos epizodas. Kitų mokslinių publikacijų duomenimis, bendras 
infekcinių komplikacijų dažnis svyruoja apie 50 ar kiek daugiau procentų 
[257–259]. Kaip ir mūsų, taip ir kitų literatūros šaltinių duomenimis, pačios 
dažniausios per pirmus potransplantacinius metus tarp infekcinių komp-
likacijų buvo šlapimo takų infekcijos [133, 242, 258–260]. ŠTI dažnis, ap-
žvelgiant mokslinę literatūrą, pirmais potransplantaciniais metais svyravo 
nuo 31 iki 70 proc. [133, 242, 257–260], tad mūsų tyrimo duomenys, ly-
ginant su kitais autoriais, buvo panašūs.  

Pirmais metais po transplantacijos mūsų tirtiems inksto recipientams 
pneumonijų dažnis buvo nedidelis (tik 4,8 proc.), lyginant su kitų autoriais, 
kurių duomenimis plaučių uždegimo dažnis svyravo nuo 5,2 iki 18 proc. 
[257-261].  

Pati sunkiausia komplikacija – sepsis, diagnozuojama 4–35 proc. Reci-
pientų per pirmus metus po inksto transplantacijos [134, 242, 258, 260, 
261]. Mūsų tyrimo duomenimis per pirmus potransplantacinius metus sepsis 
diagnozuotas 11,6 proc. pacientų, o pagrindiniai sepsio vartai buvo šlapimo 
takai. Nustatėme, kad sepsis turėjo įtakos recipientų (log rank p = 0,004) 
bei inkstų tiek bendram (log rank p < 0,001), tiek atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu (p = 0,001) išgyvenimui.  

Pati dažniausia virusinė infekcija recipientams po inksto transplantaci-
jos – CMV infekcija, kuri yra labai paplitusi bendrojoje populiacijoje. Ši 
infekcija turi įtakos ne tik recipientų sergamumui kitomis infekcijomis 
[242], ūminio atmetimo išsivystymui [262], bet ir potransplantacinei inksto 
funkcijai [242, 262] bei jo išgyvenimui [82, 262]. Literatūros duomenimis 
CMV infekcijos dažnis svyruoja  tarp 10–46 proc. [242, 260–262]. Mūsų 
tyrime CMV infekcija diagnozuota – 14,5 proc., o CMV liga – 2,8 proc. 
recipientų. Mirusių dėl CMV ligos tarp mūsų pacientų nepasitaikė ir inkstų 
išgyvenimui CMV infekcija įtakos neturėjo (nei vertinant viso ambulato-
rinio laikotarpio CMV infekcijas, nei 1 m. po transplantacijos).  

Kai kurių autorių duomenimis, tiek ankstyvuoju, tiek vėlyvuoju po-
transplantaciniu laikotarpiu pasireiškęs ūminis atmetimas turi neigiamą 
įtaką ilgalaikiam inkstų išgyvenimui, lyginant su pacientais, kuriems ūminio 
atmetimo nebuvo [251]. Kitose mokslinėse publikacijose, palyginus anks-
tyvojo ir vėlyvojo potransplantacinio laikotarpio ūminio atmetimo grupes, 
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nustatyta, kad, ankstyvas ūminis atmetimas neturi įtakos ilgalaikiam inkstų 
išgyvenimui [253, 254], o vėlyvojo laikotarpio ūminė atmetimo reakcija 
daugiau neigiamai veikia ilgalaikį inkstų išgyvenimą, lyginant su anksty-
vuoju potransplantaciniu periodu buvusia atmetimo reakcija [252, 263–265]. 
Tačiau vėlyvojo laikotarpio ūminio atmetimo neigiamas poveikis inkstų 
išgyvenimui, Dorje ir bendraautorių nuomone, yra susijęs su jaunesniu 
amžiumi, dažnesniu netvarkingu imunosupresinių medikamentų vartojimu 
ar suboptimalia imunosupresija bei naujai susiformavusių donoro specifinių 
antikūnų atsiradimu [265]. Tai būtų galima paaiškinti didesniu jauno or-
ganizmo imunogeniškumu. Tuo tarpu ūminio atmetimo per pirmus po-
transplantacinius metus dažnio mažėjimas (net iki 5,8 proc.) pastarųjų keleto 
metų bėgyje yra susijęs su imunosupresinio gydymo schemų kaita, stiprėjant 
ir tobulėjant imunosupresiniam gydymui [93]. Mūsų tirtiems recipientams 
ambulatoriniu laikotarpiu ūminis atmetimas diagnozuotas 12 proc. Reci-
pientų, per pirmus ambulatorinius metus po transplantacijos – 8 proc., o 
vėlesniais metais – perpus mažiau, ir ilgalaikiam recipientų išgyvenimui 
reikšmės neturėjo. Bet tiek per pirmus, tiek per vėlesnius potransplan-
tacinius metus diagnozuotas ūminis atmetimas neigiamai paveikė inkstų 
išgyvenimą.  

Viena iš chirurginių urologinių komplikacijų, kuri dažniausiai pasireiškia 
per pirmus potransplantacinius metus yra šlapimtakio stenozė. Mūsų 
tyrimo duomenimis bendras ambulatorinio laikotarpio šlapimtakių stenozės 
dažnis buvo 7,2 proc., didžiausias jis per pirmus metus potransplantacijos 
ir siekia 6,0 proc. Šios komplikacijos dažnis literatūroje svyruoja apie     
1,5–3 proc. [248–250, 266]. Frayek su bendraautoriais teigia, kad ureterinių 
stentų naudojimas po inksto transplantacijos yra susijęs su šlapimtakio 
komplikacijų sumažėjimu [267], tačiau gali nulemti infekcinių komplikacijų 
padidėjimą [240].  

Kardiovaskulinių komplikacijų dažnis po inksto transplantacijos svy-
ruoja ir gali siekti net daugiau nei 20 proc. [268, 269], o ūminio koronarinio 
sindromo – nuo 7 iki 11 proc. [270, 271]. Vertinant rizikos veiksnius, pvz. 
esant nutukimui ≥ 30 kg/m², De Lima su bendraautoriais nustatė, kad 
miokardo infarkto dažnis buvo 18 proc., o nenutukusių inksto recipientų – 
tik 5 proc. [272]. Mūsų tirtam inkstų recipientų kontingentui, kardiovas-
kulinės komplikacijos ambulatoriniu laikotarpiu nustatytos 18,4 proc. 
recipientų, miokardo infarktas – 4,0 proc., o išeminis insultas – 2,8 proc. 
Mūsų tyrimo duomenys ir mokslinėje literatūroje skelbiami rezultatai buvo 
panašūs.  

Dar viena ambulatorinio laikotarpio komplikacija – onkologinės ligos. 
Tarp transplantuotų pacientų onkologinių ligų dažnis svyruoja 3–18 proc. 
(vidutiniškai – 6 proc.) [273–276]. Šių susirgimų po organų transplantacijų 
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nustatoma dvigubai daugiau nei bendroje populiacijoje, ypač limfopro-
liferacinių susirgimų [277], o kai kurie mokslininkai teigia, kad vėžinių 
susirgimų dažnis padidėja net 3–5 kartus [278–280]. Ankstesnių tyrimų 
duomenimis, praėjus 10 metų po transplantacijos, vartojant imunosupre-
sinius medikamentus, piktybinių susirgimų rizika padidėja 13,8 karto 
lyginant su bendra populiacija [281]. Paskutinių metų publikacijoje, Helmy 
su kolegomis nurodo, kad bendras onkologinių ligų dažnis auga ilgėjant 
laikui po transplantacijos – 4,9 proc. po 1 metų, 14,4 proc. po 3 metų, 
16,4 proc. po 5 metų ir 21,8 proc. po 10 metų [275]. Onkologinių ligų at-
siradimo laikas po transplantacijos, kaip nurodoma mokslinėse publika-
cijose, gali būti įvairus – vidutiniškai 3–9,4 m. [282, 283]. Mūsų tirtiems 
recipientams onkologinių ligų dažnis buvo 6 proc. Dažniausiai diagnozuoti 
odos navikiniai susirgimai, kitų sričių navikai buvo labai reti.  

Nustatėme, kad skyrėsi ambulatorinių komplikacijų dažniai priklausomai 
nuo laiko po inksto transplantacijos. Mokslinės literatūros, lyginančios 
kiekvienus sekančius metus po transplantacijos neaptikome. Palyginę pirmų, 
antrų bei trečių ir vėlesnių metų po transplantacijos įvairių komplikacijų 
dažnius, nustatėme, kad, pirmais metais po transplantacijos reikšmingai 
daugiau buvo šlapimo takų infekcijų, sepsio (kurio pagrindiniai vartai buvo 
šlapimo takai), lyginant su antrais metais po transplantacijos. Manome, kad 
šį skirtumą galėjo nulemti ankstyvuoju periodu buvusios urologinės 
chirurginės komplikacijos bei „stipresnis“ imunosupresinis gydymas pir-
maisiais metais po transplantacijos. Štai pvz. šlapimtakio stenozės dažnis 
didžiausias buvo pirmais metais po transplantacijos, lyginant tiek su antrais, 
tiek ir su vėlesniais metais. Tačiau vertinant vėlesnių ŠTI dažnį, nustatyta, 
kad jų reikšmingai daugiau buvo trečiais ir vėlesniais metais po transplan-
tacijos lyginant su antraisiais. Lygiai tokios pačios tendencijos stebimos ir 
vertinant sepsio dažnį ambulatoriniu periodu. Taip pat trečiais ir vėlesniais 
metais po transplantacijos reikšmingai daugiau diagnozuota pneumonijų. 
Galimai toks šių infekcinių komplikacijų padaugėjimas trečiais ir vėlesniais 
metais po transplantacijos yra nulemtas daugiau nei vienų metų stebėjimo 
periodo (trečiais, ketvirtais, penktais ir t. t. metais po transplantacijos). 
Ūminių atmetimo reakcijų pirmais metais po transplantacijos nustatėme 
reikšmingai daugiau nei antrais bei trečiais ir vėlesniais metais po trans-
plantacijos, o onkologinių ligų, kaip ir nurodo kitos mokslinės publikacijos, 
daugėja ilgėjant laikui po transplantacijos [275] ir tai susiję su imunosup-
resijos vartojimu [228, 284], didėjančiu recipientų amžiumi [228, 277] bei 
virusinėmis infekcijomis [228, 285]. Daugumos imunosupresinio gydymo 
komplikacijų dažnis įvairiu laikotarpiu po transplantacijos nesiskyrė, išsky-
rus ciklosporino toksiškumo bei CMV infekciją. Šios virusinės infekcijos 
reikšmingai daugiau diagnozuota pirmais metais po transplantacijos, 
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lyginant tiek su antrais, tiek su trečiais ir vėlesniais metais po trans-
plantacijos. Ir jos dažnis pirmais metais po transplantacijos nesiskyrė ar 
buvo net mažesnis lyginant su pastarųjų metų literatūros šaltiniais [260, 
262]. Australų mokslininkai nustatė, kad morfologiniai pakitimai, rodantys 
CNI toksiškumo reiškinius, pacientams po inkstų transplantacijos buvo 
reikšmingai didesni CyA nei TAC gydomų recipientų grupėje ir buvo ryš-
kiausi per pirmus potransplantacinius metus [286]. Ciklosporino toksiškumo 
reiškiniai mūsų tirtiems recipientams inksto biopsijos metu dažniausiai 
aptikti pirmais metais po transplantacijos. Reikšmingai mažiau CNI tok-
siškumo reiškinių diagnozuota antrais bei trečiais ir vėlesniais metais po 
transplantacijos, lyginant su pirmaisiais. Kadangi mūsų tirtiems recipien-
tams protokolinės biopsijos buvo pradėtos atlikti tik nuo 2007 m., todėl su 
kitų autorių duomenimis nelyginame. Vertinant kardiovaskulines komp-
likacijas ambulatoriniu laikotarpiu, nustatėme, kad pirmais metais po trans-
plantacijos jų buvo daugiau nei antrais, bet trečiais buvo daugiau  lyginant 
su antrais ir pirmais metais po transplantacijos. Manome, kad trečių ir 
vėlesnių metų kardiovaskulinių komplikacijų didesnį dažnį galima paaiš-
kinti ilgesniu stebėjimo laiku. 

Išanalizavus transplantuotų inkstų praradimo priežastis per ambulatorinį 
laikotarpį po transplantacijos, nustatėme, kad pagrindinės inksto disfunk-
cijos priežastys buvo infekcinės komplikacijos bei lėtinė transplantuoto 
inksto nefropatija, glomerulų ligos, ir tik palyginus nedidelę dalį sudarė 
ūminė atmetimo reakcija. Amerikos mokslininkų tyrime, nagrinėjančiame 
transplantuotų inkstų praradimo priežastis, po trečdalį sudarė fibrozė/atrofija 
(kaip lėtinės transplantuoto inksto nefropatijos histologinė išraiška) bei 
glomerulų ligos, 16 proc. – medicinės/chirurginės priežastys (čia įėjo 
infekcinės komplikacijos, neglomerulų ligos), 12 proc. – ūminis atmetimas 
ir 5 proc. atvejų priežastys liko nežinomos [287]. Mūsų tirtiems recipien-
tams sugrįžusi pirminė inksto liga buvo diagnozuota vos keliems pacien-
tams, o kitų mokslininkų duomenimis transplantuoto inksto praradimas dėl 
šios priežasties siekė net 22 proc. [214]. Tokį skirtumą galima būtų pa-
aiškinti neilgu potransplantaciniu stebėjimu, vertinant tai, kad didžioji dalis 
transplantacijų LSMUL KK yra atlikta per 5–7 paskutinius metus. Taip pat 
galimai ne visais atvejais buvo atliktos transplantuoto inksto biopsijos, nes 
pacientui, įvertinus anamnezės duomenis bei inksto nepakankamumo 
progresavimo eigą, buvo atnaujinta pakaitinė inkstų terapija, nebesitikint 
transplantuoto inksto funkcijos pagerėjimo ir tranplantuoto inksto biopsija 
neatlikta. 

Pacientų išgyvenimas po inksto transplantacijos pastaruosius du dešimt-
mečius gerėja (ERA-EDTA 2013) [288]. Mokslinėse publikacijose skelbia-
mas bendras recipientų mirtingumas po inksto transplantacijos per pirmus 
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metus svyruoja nuo 3 iki 7,7 proc. [257, 289]. Literatūroje, kaip pagrindinės 
mirties priežastys po inksto transplantacijos įvardijamos infekcinės, kardio-
vaskulinės komplikacijos ir onkologinės ligos. Nepaisant to, kad infekcijų 
dažnis dėl tobulesnės chirurginės technikos, profilaktinių programų bei 
imunosupresinio gydymo schemų pasikeitimo, linkęs mažėti [290], infek-
cijos vis tik išlieka vienu iš pagrindinių tiek recipientų, tiek inkstų iš-
gyvenimą bloginančių veiksnių, ypač per pirmus potransplantacinius metus. 
Ir nežiūrint į tai, kad pastarąjį dešimtmetį su infekcija susijęs pirmų metų po 
transplantacijos mirtingumas nukrito mažiau 5 proc. [261], šios kompli-
kacijos išlieka labai svarbios inkstų bei recipientų išeitims [257, 289]. 
Infekcinių komplikacijų sąlygotas mirtingumas po inksto transplantacijos 
yra 2–3,5 proc. per pirmus metus po transplantacijos [257, 291]. Kaip labai 
svarbus rizikos veiksnys mirtingumui dėl infekcinių komplikacijų įvardija-
mas CD. Lyginant sergančius CD recipientus ir tuos, kuriems ši liga nebuvo 
diagnozuota, Hayer su bendraautoriais nustatė, kad diabetas buvo reikš-
mingas neigiamas veiksnys, tiek bendram, tiek infekcijų sąlygotam mir-
tingumui po inksto transplantacijos, o jau diagnozuotas CD transplantacijos 
metu buvo nepriklausomas rizikos veiksnys su infekcija susijusiam 
mirtingumui po transplantacijos [291]. Taip pat, kaip stiprus nepriklausomas 
veiksnys, didinantis mirtingumą po inksto transplantacijos, įvardijamas 
didėjantis recipientų amžius [292]. Antra pagal dažnį mirties priežastis - 
kardiovaskuliniai įvykiai [289, 292]. Ši priežastis, lyginant su bendra 
populiacija, yra net iki 50 kartų dažnesnė pacientams po organo transplan-
tacijos [293, 294]. Farrugia su bendraautoriais nustatė, kad 38,8 proc. 
recipientų, kurie anamnezėje jau turėjo miokardo infarktą, per pirmus metus 
po transplantacijos mirė dėl kardiovaskulinių įvykių [289]. Dažniausios 
recipientų mirties priežastys mūsų tyrime buvo infekcinės komplikacijos bei 
kardiovaskuliniai įvykiai. Nustatėme, kad pirmų metų po transplantacijos 
mirtingumas buvo 3,3 proc. Mirusių dėl onkologinių ligų tarp mūsų tirtų 
recipientų nepasitaikė, tai galimai susiję su sąlyginai trumpu tyrimo lai-
kotarpiu ir efektyviu protokoliniu recipientų stebėjimu. Kai kurių autorių 
duomenimis, tarp pacientų, mirusių dėl onkologinių ligų per pirmus metus 
po transplantacijos, net 61,5 proc. buvo recipientai, turėję onkologinių ligų 
anamnezę, o bendras mirtingumas dėl onkologinių ligų sudarė 18 proc. 
[289]. Mūsų tyrime beveik po trečdalį mirties priežasčių su veikiančiu 
transplantuotu inkstu sudarė kardiovaskuliniai įvykiai ir infekcinės kompli-
kacijos. Panašiais duomenimis savo publikacijoje dalinasi ir McCaughan su 
bendraautoriais [214]. Jų tirtiems recipientams, mirusiems su veikiančiu 
transplantuotu inkstu, taip pat beveik trečdalį priežasčių sudarė kardiovas-
kulinės priežastys, 21 proc. – infekcinės komplikacijos. Skirtingai nuo mūsų 
duomenų, onkologinės ligos sudarė, net 22 proc. mirties priežasčių [214]. 
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5.5. Visų tiriamųjų transplantuotų inkstų bei recipientų  
išgyvenimo aptarimas 

 
Įvertinę visų LSMUL KK transplantuotų inkstų išgyvenimą, nustatėme, 

kad lyginant su skelbiamais mokslinių tyrimų duomenimis jis yra panašus, o 
5-10 metų inkstų išgyvenimas (neskaitant mirusių su veikiančiu trans-
plantuotu inkstu), net ir geresnis [295, 296]. Tuo tarpu Gondos ir bendra-
autoriai palygino Europos bei JAV transplantuotų inkstų išgyvenimo 
rodiklius ir paskelbė, kad Europoje 1 m. inkstų išgyvenimas yra panašus 
kaip JAV (90,6 ir 91,5 proc., atitinkamai), tačiau lyginant 5 ir 10 m. 
išgyvenimą, Europoje jis stebėtas geresnis nei JAV (atitinkamai, 77,0 ir 
71,3 proc. bei 56,5 ir 45,7 proc.), be to, stebimi rasiniai bei tautiniai 
transplantuotų inkstų išgyvenimo skirtumai [6]. Atsižvelgiant į pasikeitusias 
imunosupresijos schemas, profilaktinių priemonių galimybes, apskaičiavo-
me pirmų šešių transplantacijos metų LSMUL KK bei vėlesnių 7 metų 
transplantuotų inkstų išgyvenimo rodiklius bei šias dvi grupes palyginome. 
Nors nei bendras, nei atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, 
inksto išgyvenimas šiuose transplantacijos perioduose reikšmingai nesiskyrė 
(log rank p = 0,296 ir log rank p = 0,069, atitinkamai), tačiau yra stebimos 
transplantuotų inkstų išgyvenimo gerėjimo tendencijos. Veiksnius, galinčius 
turėti įtakos transplantuotų inkstų bei recipientų išgyvenimui, aptariame 
kituose skyriuose. 

 
5.6. „Sėkmingos transplantacijos grupės“ veiksnių, nulemiančių 

transplantuotų inkstų išgyvenimą, aptarimas 
 

Ištyrėme rizikos veiksnius, galinčius nulemti ilgalaikį transplantuotų 
inkstų išgyvenimą, lygindami recipientų grupes, kurių inkstai veikė mažiau 
arba daugiau nei 5 metus. Nustatėme, kad vyresnis donoro amžius, reci-
piento hipertenzijos anamnezė, didesnis nesutapimų pagal HLA sistemą 
skaičius bei vėluojanti transplantuoto inksto funkcija didino galimybę 
blogesniam transplantuotų inkstų išgyvenimui.  

Moksliniuose pastarųjų metų tyrimuose skelbiama apie donoro amžiaus 
neigiamą įtaką transplantuotų inkstų išgyvenimui [46, 145, 297]. Kiti 
donoro rizikos veiksniai, tokie kaip donoro lytis, mirties priežastis, arterinės 
hipertenzijos anamnezė bei ribinis donoras, mūsų tirtiems inksto recipien-
tams nedidino galimybės blogesniam ilgalaikiam inkstų išgyvenimui. Kitų 
klinikinių tyrimų duomenimis moteriška lytis [178], ribinių kriterijų donoras 
[181] buvo nepriklausomi veiksniai blogesniam inkstų išgyvenimui, o 
donoro mirties priežastis [178], kaip ir mūsų tyrime įtakos neturėjo. Lenkų 
mokslininkų grupė atliko įdomų tyrimą, kai to paties donoro inkstai buvo 
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transplantuoti skirtingo amžiaus grupių recipientams (> 60 m. ir < 60 m.) 
bei negavo reikšmingo skirtumo vertinant inkstų, recipientų išgyvenimą, 
vėluojančią inksto funkciją bei ūminę atmetimo reakciją minėtose grupėse 
[298]. Mūsų tyrime recipiento amžius taip pat neturėjo įtakos transplantuotų 
inkstų išgyvenimui. Vertinant HLA nesutapimų skaičiaus įtaką transplan-
tuotų inkstų išgyvenimui, mokslinių publikacijų duomenys įvairūs. Guedes 
su bedraautoriais ir kitų mokslinių straipsnių autoriai nustatė, kad HLA 
nesutapimų skaičius buvo reikšmingas veiksnys transplantuotų inkstų 
ilgalaikiam išgyvenimui [46, 166, 215]. Panašūs duomenys gauti ir mūsų 
tyrime. Lim ir bendraautoriai savo publikacijoje teigia, kad didesnis HLA 
nesutapimų skaičius turi įtakos tiek didesnei ūminio inksto atmetimo rizikai, 
tiek transplantuotų inkstų išgyvenimui (bendram bei atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu) ir net recipientų išgyvenimui [166]. O  
Meng ir bendraautoriai nustatė, kad HLA nesutapimų skaičius neturėjo 
reikšmės nei inkstų išgyvenimui bei ūminio atmetimo išsivystymui [299]. 
Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija yra žinomas veiksnys blogesnei 
transplantuoto inksto išeičiai [8, 300]. Mūsų tyrime šis veiksnys taip pat 
turėjo neigiamą įtaką inkstų išgyvenimui. Chaumont su bendraautoriais savo 
tyrime aprašo, kad vėluojanti transplantuoto inksto funkcija tik kartu su 
ūminio atmetimo epizodu buvo reikšmingai susijusi su blogesniu inkstų 
išgyvenimu [255]. Nagrinėdami mūsų transplantacijos centro „sėkmingos 
transplantacijos grupę“ nustatėme, kad tiek ankstyvojo stacionarinio, tiek 
ambulatorinio laikotarpio ūminio atmetimo reakcijos įtakos ilgalaikiam 
inkstų išgyvenimui neturėjo, o kai kurių autorių mokslinėse publikacijose 
ūminis transplantuoto inksto atmetimas nurodomas, kaip vienas iš pa-
grindinių neigiamų veiksnių inkstų išgyvenimui, ypač ilgalaikiam [8, 301, 
302]. Dar vienas svarbus modifikuojamas inkstų išgyvenimo veiksnys yra 
šaltos išemijos laikas, KDIGO gairėse rekomenduojamas kuo trumpesnis, 
ypač kai yra ilgesnė šalta išemija ir vyresnis donoras [114, 197]. Savo 
tyrime, mes nevertinome atskirų donoro amžiaus grupių šaltos išemijos 
laiko, o tiriant visų recipientų šaltos išemijos laiko įtaką inkstų išgyvenimui 
neigiamo poveikio negauta. Kiti mūsų tyrime nagrinėti donoro, recipiento, 
klinikiniai veiksniai bei stebėtos potransplantacinės komplikacijos nedidino 
galimybės blogesniam ilgalaikiam inkstų išgyvenimui. Tyrimo rezultatus, 
tiek pacientų, tiek inkstų išgyvenimo rodiklius, riboja nedidelis teoriškai 5 ir 
daugiau metų po transplantacijos galėjusių išgyventi pacientų skaičius (t. y. 
nuo transplantacijos dienos iki tyrimo pabaigos nebuvo praėję 5 ir daugiau 
metų), dėl palyginti trumpos inkstų transplantacijos istorijos LSMU Kauno 
klinikose bei neilgo galimo stebėjimo laikotarpio po inkstų transplantacijos. 
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5.7. Transplantuotų inkstų funkcijos ir ją nulemiančių veiksnių bei 
įtakos transplantuotų inkstų išgyvenimui aptarimas 

 
Jau kuris laikas yra ieškoma būdų, kuo tiksliau numatyti galimą trans-

plantuoto inksto funkcijos atsistatymo greitį. Danų mokslininkai 2016 m. 
publikacijoje, skelbia, kad kreatinino sumažėjimą 50 proc. per pirmą po-
transplantacinę savaitę reikšmingai susijęs su hospitalizacijos trukme, 
ultragarso tyrimų bei inksto biopsijų skaičiumi bei neigiamai koreliavo su 
1 m. po transplantacijos eGFG [303]. Portugalų mokslininkai nustatė, kad 
ankstyvąjai pirmo pusmečio transplantuoto inksto funkcijai neigiamos 
įtakos turėjo vyresnis donoro amžius bei cerebrovaskulinė mirties priežastis, 
taip kaip ir vyresnis recipiento amžius, vyriška lytis, anemija, hipoalbu-
minemija bei KMI > 25 kg/m² [302]. Kitame tyrime ankstyva transplantuoto 
inksto funkcija (kreatinino kiekis kraujo serume) po 3, 6 ir 12 mėn po inksto 
transplantacijos priklausė nuo vėluojančios transplantuoto inksto funkcijos 
ankstyvuoju potransplantaciniu laikotarpiu, lyginant su grupe recipientų, 
kuriems vėluojanti inksto funkcija nediagnozuota (p < 0,05) [304]. Potrans-
plantaciniu laikotarpiu, esant vėluojančiai transplantuoto inksto funkcijai, 
yra naudojamos formulės, kuriomis nustatomas galimas inksto funkcijos 
atsistatymo greitis, įvertinant paskutinį donoro kreatininą ir recipiento 
potransplantacinį GFG. Kanados mokslininkų tyrime rasta, kad didesnį 
inksto funkcijos atsistatymo indeksą turėjusių recipientų inkstų išgyvenimas 
(atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu) buvo geresnis, ly-
ginant su mažesnį indeksą turėjusiais recipientais, ir inksto nepakankamumo 
rizika (atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu) buvo 45 proc. 
mažesnė turėjusiems ≥ 1 inksto funkcijos atsistatymo indeksą, lyginant su 
< 1 indeksu [300]. Vėluojanti transplantuoto inksto funkcija yra įvardijama 
kaip vienas iš ūminio atmetimo rizikos veiksnių, kuris taip pat sąlygoja ir 
blogesnę transplantuotų inkstų funkciją bei išgyvenimą [117]. 

Nustatėme, kad įvairiais laiko tarpsniais po transplantacijos daugiau nei 
pusei recipientų buvo trečia lėtinės transplantuoto inksto ligos stadija. Pa-
našus lėtinės transplantuoto inksto ligos pasiskirstymas stebėtas ir kitų 
autorių publikacijose [305, 306]. Įvertinę GFG pokytį tarp 1 ir 3 m. po 
transplantacijos, nustatėme, kad GFG sumažėjo ≥ –1 ml/min/1,73 m2 
49,7 proc. recipientų, išliko stabilus – 7,8 proc., o padidėjo – 42,5 proc., 
tačiau veiksnių, kurie sąlygoja tokius GFG pokyčius nenustatyta. Clayton su 
bendraautoriais 2016 m., atlikęs panašų tyrimą, nustatė, kad GFG ma-
žėjimas susijęs su eksponentiškai augančiu recipientų mirtingumu ir trans-
plantuotų inkstų funkcijos nepakankamumu. eGFG sumažėjimas 30 proc. 
yra susijęs su mirtingumo rizika bei prastesniu inkstų išgyvenimu, atmetus 
mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu [307]. Ir mūsų tirtiems 
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recipientams GFG sumažėjimas tarp 1 ir 3 m. po inksto transplantacijos 
įtakojo blogesnį tiek recipientų, tiek bendrą ir atmetus mirusius su 
veikiančiu transplantuotu inkstu, inkstų išgyvenimą. 

Įvertinę, veiksnius, galinčius nulemti inkstų funkciją praėjus 1 metams po 
inksto transplantacijos, nustatėme, kad donoro ir recipiento amžius, KMI, 
vėluojanti transplantuoto inksto funkcija, ūminė atmetimo reakcija anksty-
vuoju laikotarpiu bei šlapimo takų infekcija ir imunosupresijos sukeltos 
komplikacijos ambulatoriniu laikotarpiu, susiję su mažesniu GFG 1 m. po 
transplantacijos.  

Panašūs duomenys gauti ir lyginant GFG grupes 1 m. po inksto trans-
plantacijos. Geresnė (GFG ≥ 60 ml/min/1,73 m2) transplantuotų inkstų 
funkcija, praėjus vieniems metams po inksto transplantacijos priklausė ne 
tik nuo donorų, bet ir nuo recipientų amžiaus. Logistinės regresijos būdu 
nustatyta, kad esant vyresniam nei 40 m. recipientui bei vyresniam nei 50 m. 
donorui, šansų santykis, kad po 1m. po transplantacijos GFG bus < 60 
ml/min/1,73 m2, yra atitinkamai, 4,591 ir 4,455. Panašius duomenimis 
skelbia ir kiti autoriai, pvz. Mikolasevic su bendraautoriais 2015 m. 
publikacijoje teigia, kad transplantuotų inkstų kreatinino vidurkis (1 m. po 
transplantacijos) buvo didesnis, kai vyresniam recipientui buvo įsodintas 
vyresnio donoro inkstas, tačiau reikšmingo skirtumo, lyginant jaunesnius ir 
vyresnius recipientus bei vertinant transplantuotų inkstų funkciją ir 1 m. 
recipientų ar inkstų išgyvenimą, nestebėta [216]. Mūsų tyrime didžiausias 
šansų santykis, kad GFG po 1 m. po transplantacijos bus < 60 ml/min/1,73 
m2 gautas esant ūminei atmetimo reakcijai ankstyvuoju periodu, o am-
bulatoriniu laikotarpiu diagnozuotos imunosupresijos sukeltos kompli-
kacijos didino šansų santykį blogesnei 1 m. transplantuoto inksto funkcijai 
2,095. Reikšmingai didesnis nesutapimų pagal HLA sistemą skaičius 
nustatytas geresnės inkstų funkcijos grupėje. Manome, kad tam įtakos turėjo 
tai, kad esant didesnei imunologinei rizikai, skirta antikūnų terapija reikš-
mingai sumažino ūminių atmetimų skaičių (p = 0,002), lyginant su grupe 
negavusia antikūnų, o ūminis atmetimas, kaip aprašyta anksčiau, ypač 
didino blogesnės inkstų funkcijos galimybes mūsų recipientams. Tarp daž-
niausių veiksnių 1 m. transplantuotų inkstų funkcijai ir kitų autorių moks-
linėse publikacijose taip pat minimi: ūminis atmetimas [308, 309], šlapimo 
takų infekcijos [130], vėluojanti transplantuoto inksto funkcija [91, 304, 
310]. Kai kurie autoriai tarp veiksnių įtakojančių transplantuoto inksto 
funkciją praėjus 1 metams po transplantacijos, įvardija – pakartotinas 
chirurgines – urologines intervencijas [130], donoro mirties priežastį 
(geresnė transplantuoto inksto funkcija stebėta inkstų, kurių donorai mirė po 
smegenų mirties nustatymo, lyginant su neplakančios širdies donorais) 
[311]. Bodro su bendraautoriais teigia, kad bent vienas ūminio PN epizodas 
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po transplantacijos yra susijęs su transplantuoto inksto praradimu 1 m. po 
transplantacijos [130]. Vertindami KMI įtaką transplantuoto inksto 
funkcijai, kai kurie autoriai teigia, kad KMI neturėjo įtakos inkstų funkcijos 
rodikliams praėjus metams po transplantacijos [312], tačiau dauguma 
autorių nurodo, kad KMI yra vienas iš svarbesnių veiksnių vėluojančiai 
transplantuoto inksto funkcija [58, 313–315], o ji sąlygoja inksto funkcijos 
rodiklius 1 m. po transplantacijos. Mūsų tyrime KMI padidėjimas vienetu, 
reikšmingai didino šansų santykį 1,221, blogesnei 1 m. transplantuotų inkstų 
funkcijai. Donoro amžius, kaip vienas iš ribinio donoro kriterijų, gali turėti 
įtakos inksto funkcijai po 1 m. po transplantacijos [218, 311, 316]. Tei-
giama, kad nuo imunosupresijos režimo taip gali priklausyti inksto funkcija 
po transplantacijos, dažniausiai atkreipiant dėmesį į CNI nefrotoksiškumą: 
pvz. lyginant SRL ir TAC imunosupresijos grupes, didesnis GFG nustatytas 
SRL grupėje [317], ypač vertinant inksto funkciją praėjus daugiau nei 1 m. 
po inksto transplantacijos, taip pat, kaip ir lyginant SRL ir CyA imu-
nosupresijos grupes [318]. Kai kurie autoriai skirtumo tarp imunosupresijos 
schemos su CyA lyginant su TAC, vertinant transplantuotų inkstų funkciją, 
negavo, taip pat nesiskyrė ir inkstų bei recipientų išgyvenimas [319]. Savo 
tyrime imunosupresijos (CyA ir TAC) grupių dėl labai skirtingų imčių 
nelyginome.  

Mūsų tirtiems recipientams, kurių GFG po 1 m. buvo ≥ 60 ml/min/ 
1,73 m2, bendras inkstų išgyvenimas buvo reikšmingai geresnis lyginant su 
blogesnės 1 m. po transplantacijos inksto funkcijos grupe (log rank 
p = 0,001). Atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu reikšmingo 
inkstų išgyvenamumo skirtumo tarp šitų grupių negauta (log rank p = 
0,069). O recipientų išgyvenimas reikšmingai geresnis buvo GFG ≥ 60 
ml/min/ 1,73 m2 grupėje (log rank p = 0,012). 
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IŠVADOS 
 
1. Pacientams, kuriems LSMUL KK 2000–2013 m. atliktos mirusių donorų 

inkstų transplantacijos, dažniausios tiek ankstyvojo, tiek vėlyvojo po-
transplantacinio laikotarpio komplikacijos buvo infekcinės, diagnozuotos 
apie pusei inkstų recipientų. Iš infekcinių komplikacijų dažniausiai 
pasitaikė šlapimo takų infekcijos. Specifinės transplantuotiems pacien-
tams komplikacijos, kaip vėluojanti inksto funkcija – nustatyta kiek 
daugiau nei ketvirtadaliui recipientų, o ūminis atmetimas tiek stacio-
nariniu, tiek ambulatoriniu laikotarpiu buvo 12 proc. atvejų.  

 
2. Pacientų, kuriems LSMUL KK 2000–2013 m. atlikta inkstų trans-

plantacija vienerių metų inkstų išgyvenimas buvo – 86,6 proc., trejų – 
79,5 proc., penkerių – 72,4 proc. septynerių – 66,1 proc., dešimties  – 
58,3 proc. Atmetus mirusius su veikiančiu transplantuotu inkstu, 1 m.  
inkstų išgyvenimas – 89,6 proc., 3 m. – 85,6 proc., 5 m. – 80,4 proc., 
7 m. – 78,7 proc., 10 m. – 76,0 proc. Recipientų išgyvenimas: 1 m.  – 
96,7 proc., 3 m. – 93,5 proc., 5 m. – 91,2 proc., 7 m. – 86,6 proc., 10 m. – 
82,0 proc. Lyginant laikotarpį nuo 2007 iki 2013 m. su ankstesniu 
transplantacijų periodu, stebimos transplantuotų inkstų išgyvenimo 
gerėjimo tendencijos. 

 
3. Transplantuotų inkstų išgyvenimas buvo prastesnis jei ankstyvuoju 

stacionariniu periodu buvo infekcinės komplikacijos, šlapimo takų 
infekcija, ūminis atmetimas, vėluojanti inksto funkcija. Recipientų išgy-
venimas, atsižvelgiant į ankstyvojo stacionarinio laikotarpio kompli-
kacijas, reikšmingai nesiskyrė. Inkstų recipientams, kuriems įvadinei 
imunosupresijai buvo skirta antikūnų terapija, nustatyta mažiau infekcijų, 
imunosupresinio gydymo sukeltų komplikacijų bei ūminių atmetimo 
reakcijų ankstyvuoju stacionariniu laikotarpiu, jų transplantuotų inkstų 
išgyvenimas buvo geresnis. 

 
4. Ambulatoriniu laikotarpiu diagnozuotos komplikacijos: sepsis, ūminis 

atmetimas, pneumonija ir per pirmus potransplantacinius metus diag-
nozuota šlapimo takų infekcija, turėjo neigiamą poveikį bendram trans-
plantuotų inkstų išgyvenimui. Recipiento išgyvenimui įtakos turėjo – 
sepsis. Blogesnę 1 m. transplantuotų inkstų funkciją (GFG < 60 ml/min/ 
1,73 m2) reikšmingai prognozavo donoro amžius daugiau nei 50 m., 
vėluojanti transplantuoto inksto funkcija, ūminė atmetimo reakcija sta-
cionariniu laikotarpiu, imunosupresijos sukeltos komplikacijos ambula-
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toriniu laikotarpiu ir recipiento amžius daugiau nei 40 m. Transplantuotų 
inkstų ir recipientų išgyvenimas buvo reikšmingai ilgesnis grupėje su 
geresne transplantuotų inkstų funkcija 1 m. po inkstų transplantacijos. 

 
5. Blogesnį 5 metų transplantuotų inkstų išgyvenimą prognozavo vėluojanti 

transplantuoto inksto funkcija, daugiau nei 3 HLA nesutapimai ir vy-
resnis nei 40 metų donoro amžius. 
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SUMMARY 
 

INTRODUCTION 
 

The growing number of patients with chronic kidney disease and end-
stage kidney failure leads to the rising interest of care, treatment and 
outcomes of these patients. Kidney transplantation is one of the methods of 
renal replacement therapy. The growing number of kidney transplantations 
in recent years mainly focus on possibilities to prolong kidney graft and 
recipient survival, searching methods to minimize post-transplant comp-
lications, which may have an adverse effect on outcomes of kidney 
transplantation. According to ERA-EDTA (European Renal Association – 
European Dialysis and Transplantation Association) registry annual report 
in 2013, the mean number of kidney transplantations in Europe was 43 
p.m.p. In Lithuania the number of kidney transplantations is similar 
neighbouring countries: Poland, Latvia, Estonia [1]. From 2005 the number 
of kidney transplantations increased by 60 percent [1, 2] and in 2013 
reached 28 p.m.p. [1]. Despite the scientific achievements in the field of 
immunology, there are new challenges in transplantation. Expanded criteria 
and non-heart beating donors are alternative trends of donation. Non-heart 
beating donation is validated from 2015 in Lithuania and the first kidney 
transplantation from non-heart beating donor was performed in 2016 in the 
Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Klinikos. The 
non-heart beating and expanded criteria donors (Eurotransplant Senior 
Program [3], ERA - EDTA DESCARTES (Developing Education Science 
and Care for Renal Transplantation in European States) [4] and national 
transplantation programs), which previously were considered to be un-
suitable for transplantation, now together with living donation are the main 
kidney transplantation development engines in the world and in Lithuania. 
Besides epidemiological indicators, such as morbidity, mortality, survival is 
one of the most significant. Survival is an important indicator not only in 
providing daily care, but also in health policy, planning and forecasting of 
financial and medical resources, evaluating the prevention and treatment 
using new technologies and efficiency of methods. Kidney graft and patient 
survival is indicator of quality in transplantology. The scientific achieve-
ments of the last two - three decades made it possible to improve the short-
term graft survival [5]. Despite innovations in the field of immunology, 
modern diagnostic and therapeutic novelties in recent years, the main 
challenge remains the improvement of long-term kidney transplant and 
recipient survival [6-8]. Therefore, to achieve these goals, the direction of 
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our research was chosen to analyse causes that may affect graft and patient 
survival. We believe that only a better analysis of the factors influencing 
survival rates, can help to warn complications, improve their early diagnosis 
and treatment and provide a higher quality post-transplant course and long-
term kidney transplant and patient survival.  

 
Aim of the study   
The aim of the study was to analyze and evaluate factors influencing 

kidney transplant and recipient survival and to investigate possibilities to 
predict outcomes of kidney transplantation.  

 
Objectives of the study    

1. To analyze frequencies of early post-transplant and late (outpatient) 
period complications of all cadaveric kidney recipients transplanted in 
2000 – 2013 in the Hospital of Lithuanian University of Health Sciences 
Kaunas Klinikos.  

2. To evaluate kidney graft and recipient survival of patients who received 
cadaveric kidney transplant between 2000–2013 in the Hospital of 
Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Klinikos.  

3. To evaluate impact of early post-transplant period complications and 
donor‘s and recipient‘s demografic, clinical and immune factors on 
kidney graft and recipient survival and identify relation of prescribed 
immunosupressive treatment with complications of early post-transplant 
period. 

4. To evaluate impact of late (outpatient) period complications and donor‘s 
and recipient‘s demografic, clinical and immune factors to kidney graft 
and recipient survival and factors influencing 1 year kidney graft 
function. 

5. To evaluate the donor‘s and recipient‘s factors that may help to predict 
kidney transplant outcomes.  

 
Scientific novelty of the study 
In recent years the main task of transplantology is directed to extension 

of the long-term graft survival. The experience in this field of other 
countries is widely considered in the scientific literature. Despite the fact, 
that already 46 years passed from the first kidney transplantation in 
Lithuania, there was no detailed analysis on this issue. There is a lack of 
published data about kidney transplantation outcomes in Lithuania.  Some 
of the European countries (Belgium, Austria, Germany, Croatia, the 
Netherlands, etc.) are members of the Eurotransplant organization and share 
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donor organs and tissues within overall system. Meanwhile Lithuanian 
donor population is very homogeneous, therefore localized, country-specific 
features are possible. In this study, for the first time in Lithuania detailed 
analysis of the causes that may affect graft function and survival, 
investigation of factors influencing recipient survival and assessement of 
prognostic indicators of kidney graft survival is performed. These data are 
collected in one of two Lithuanian transplant centers. All donors were 
prepared in the Hospital of Lithuanian University of Health Sciences 
Kaunas Klinikos. In this scientific study for the first time the risk factors of 
the worse kidney graft and recipient survival have been established and 
prognostic indicators of shoter graft survival have been identified in 
Lithuanian population of kidney recipients. Therefore now we can compare 
differences and similarities of graft and recipient survival rates, the causes 
that could affect the outcomes of transplantation with the data of the other 
countries.  

 
Material and methods of the study 
The clinical study was approved by Kaunas Regional Ethics Committee 

for Biomedical Research (No. BE-2-9). Our study involved all cadaveric 
kidney recipients after renal transplantations performed between 4th of May 
2000 and 31st of December 2013 at the Hospital of Lithuanian University of 
Health Sciences Kaunas Klinikos. The following groups of recipients were 
excluded from analysis: younger than 16 years (n = 8) and those whose data 
of late posttransplant period were missing (n = 5). The final study samples 
consisted of 277 recipients. Patients were followed up untill death, return to 
dialysis or untill the end of the study (31st of May 2014). Data of all 
recipients are prospectively collected, including demographic, clinical 
characteristic, immune status of donor and recipient, immunosupressive 
treatment, early posttransplant (hospitalisation period after transplantation) 
and outpatient period complications. There were 28 patients who lost their 
graft or died during the early posttransplant period. During the outpatient 
period, 249 kidney recipients were followed. At the end of the study, 200 
recipients had functioning grafts. Renal transplant function was evaluated 
by the presence of delayed graft function (DGF), estimated glomerular 
filtration rate (eGFR). DGF was defined by dialysis requirement during the 
first week after transplantation. eGFR was calculated using CKD-EPI 
equation. Basiliximab, daclizumab or antithymocyte globulin (ATG) was 
administered as induction therapy according to immunological risk. The 
immunosupressive protocol was triple therapy of methylprednisolone, 
mycophenolate mofetil and calcineurin inhibitor (cyclosporine or tacro-
limus). 
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Statistical analysis  
The SPSS software (Statistical Package for the Social Sciences, version 

21.0) was used. Quantitative variables were expressed as mean ± standard 
deviation and qualitative variables were described as percentage. The 
Kolmogorov-Smirnov test showed that the parameter values were normally 
distributed, thus parametric tests were used. Chi-square and t-test were used 
for univariate analysis. Control variables was studied in the multivariate 
analysis. Overall patient and overall  and death- censored graft survival rates 
were calculated using the Kaplan-Meier method, and the log-rank test was 
used to determine statistical differences in graft survival between different 
variables. Statistical significance was defined as a P value less than 0.05. 

 
Results  
Demographic and clinical characteristic of recipients (n=277) are sum-

marized in Table 1. 
 

Table 1. Demographic and clinical characteristic of recipients 
Characteristic Value 

Gender, n (% )  male                        
                         female  

162 (58.5) 
115 (41.5) 

Mean age, years 44.2 ± 11.7 
Height, median (min-max), cm 172 (145-197) 
Weight, median (min-max), kg 73 (41-130) 
BMI, n (%)  

<25 153 (55.4) 
25-29.9 86 (30.8) 
≥30 38 (13.8) 

Median time on dialysis, median 
 (min-max), mo 

24.0 (1-153) 

Number of kidney transplantation,  n (%)  
first 258 (93.1) 
second 17(6.1) 
third 2 (0.7) 

Type of dialysis, n (%)  
HD 265 (95.7) 
PD 12 (4.3) 

History of hypertension, n (%) 81.1 
CMV infection, n (%)  

anti CMV IgG (positive) 233 (84.1) 
anti CMV IgG (negative) 44 (15.9) 

HCV infection, n (%)  
anti HCV IgG (posive) 14 (5.1) 
anti CMV IgG (negative) 263 (94.9) 
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The mean follow-up after transplantation was 50.91±40.79 months. The 
mean HLA mismatch was 3.30±0.89. 

Demographic and clinical characteristics of donors (n = 277) are sum-
marized in Table 2. 

 
Table 2. Demographic and clinical characteristic of donors 

Characteristic Value 
Gender, n (%)    male                        
                            female 

176 (63.5) 
101 (36.5) 

Mean age, years 42.7±15.5 
Cause of brain death, n (%) 

cerebrovascular disease 
trauma  
others 

 
86 (47.8) 
88 (48.9) 

6 (3.3) 
History of hypertension, n (%)                            

yes 
no 

 
33 (25.0) 
99 (75.0) 

Terminal serum creatinine, median (min-max), umol/l 93.00 (45-300) 
Expanded criteria donors, n (%) 

yes 
no 

 
20 (16.8) 
99 (83.2) 

Mean cold ischemia time, median (min-max), hrs 20.00 (9-32) 
 

The impact of prescribed immunosupressive treatment to complica-
tions in post-transplant period 

Induction antibody therapy according to the immunological risk was 
prescribed to 82.3 % of recipients: daclizumab – 34.0%, basiliximab – 
45.1% and ATG – 3.2%. In oder to find out the relations between compli-
cations of post – transplant period and antibody therapy for induction 
immunosupression our population was divided into two groups: I group – no 
antibody therapy (n=49), II group – prescribed antibody therapy (n=228). In 
order to increase the reliability of the study, these groups were randomized 
(Table 3).  
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Table 3. Comparison of frequencies of complications in groups according to 
antibody therapy usage for induction immunosupression  

Factors 

I group 
No antibody therapy 

(n=49) 

II group 
Antibody therapy 

(n=228; 88*) 
p 

value 
n (%) n (%) 

Infectious complications 
(early post-transplant period) 

27 (55.1) 111(48.7); 
37 (42.0)* 

0.415;  
0.142* 

Wound infections (early 
post-transplant period) 

8 (16.3) 12 (5.3); 
2 (2.3)* 

0.070;  
0.002* 

Urinary tract infection (early 
post-transplant period) 

20 (40.8) 85 (37.3); 
32 (36.3)* 

0.613; 
0.428* 

Sepsis (early post-transplant 
period) 

4 (8.2) 23 (10.5); 
9 (10.2)* 

0.912; 
0.469* 

Pneumonia (early post-
transplant period) 

10 (20.4) 27 (11.8); 
6 (6.8)* 

0.110; 
0.018* 

Delayed graft function 13 (26.5) 61 (26.8) 
19 (21.6)* 

0.974 
0.512* 

Acute rejection (early  
post-transplant period) 

12 (245) 21 (9.2); 
4 (4.5)* 

0.003; 
0.002* 

Immunosupressive 
complications (early  
post-transplant period) 

11 (22.4) 20 (8.8); 
4 (4.5)* 

0.006; 
0.001* 

Oncologic disease 
(outpatient period) 

4 (10.3) 11 (5.2); 
3 (3.6)* 

0.226; 
0.141* 

CMV infection (outpatient 
period) 

6 (15.4) 30 (14.3); 
11 (13.3)* 

0.858; 
0.751* 

*Randomized group (n=88), rates of complications and p value. 
 

Induction with antibody therapy was associated with lower frequency of 
wound infections (p=0.002), pneumonia (p=0.018), acute rejection and 
immunosupressive complications (p=0.001) in early period after kidney 
transplantation. Induction without antibody therapy was increasing the 
probability of acute rejection (OR=3.197[ 1.45-7.05], p=0.004) and immu-
nosupressive complications (OR=3.011[ 1.335-6.787], p=0.008) in early 
post-transplant period after kidney transplantation. The induction with 
antibody therapy was associated with better overall (log rank p=0.038) and 
death-censored (log rank p=0.031) kidney graft survival. 

Influence of early post-transplant period complications on kidney 
and graft survival. Risk factors for graft and recipient survival in early 
post-transplant period were evaluated. Overall and death-censored graft 
survival had significantly negative correlation with infectious complications 
after transplantation ((log rank p=0.003 and log rank p<0.001), urinary tract 
infections (log rank p=0.004 and log rank p=0.002), acute rejection (log 
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rank p=0.003 and log rank p<0.001) and delayed graft function (log rank 
p<0.001 and log rank p<0.001). However, there was no significant corre-
lations between patient survival and infectious complications (log rank 
p=0.691), urinary tract infection (log rank p=0.933), acute rejection (log 
rank p=0.263) and delayed graft function (log rank p=0.411) after trans-
plantation.  

Influence on kidney and graft survival of outpatient period compli-
cations. Outpatient period risk factors for graft and patients survival also 
were evaluated. Sepsis diagnosed during the first posttransplant year was 
associated with worse overall (log rank p<0.001) and death – censored graft 
survival (log rank p=0.001). The occurrence of acute rejection during the 
all outpatient period and during the second posttransplant year and later was 
the risk factor for poorer overall (log rank p=0.032 and p=0.008) and death-
censored (log rank p=0.023 and p=0.001) graft survival. However, acute 
rejection diagnosed in the first posttransplant year had no association with 
overall (log rank p=0.203) and death-censored graft survival (log rank 
p=0.161). There was a significant correlation beween urinary tract in-
fection occured in the first posttransplant year and overall (log rank 
p=0.024) and death-censored (log rank p=0.045) graft survival. The 
occurrence of CMV infection during the all outpatient period and during 
the first posttransplant year was no risk factor for worse overall (log rank 
p=0.996 and p=0.233) and death-censored (log rank p=0.293 and p=0.395) 
graft survival. Pneumonia occured during the outpatient period was also 
significantly associated with overall graft survival (log rank p=0.024). 
Meanwhile, death-censored graft survival was no associated with pneu-
monia, oncological diseases, cardiovascular complications, sepsis, urinary 
tract infections, regardless the time of complications during the outpatient 
period. 

 The occurrence of sepsis during the all outpatient period and during the 
first year after transplantation was significantly associated with worse 
recipient survival (log rank p=0.014 and log rank p=0.004, respectively). 
There were no significant correlations between recipient survival and acute 
rejection, pneumonia, CMV, urinary tract infection, oncological disease, 
cardiovascular complications.  

Graft (overall and death-censored) and recipient survival rates of the 
Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Klinikos 
transplanted patients (n=277) (Table 4 and Figure1) 
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Table 4. Graft (overall and death-censored) and recipient survival rates 
Years after 

transplantation 
Overall graft 
survival, % 

Death-censored 
garft survival, % 

Recipient 
 survival, % 

1 y 86.6 89.6 96.7 

3 y 79.5 85.6 93.5 

5 y 72.4 80.4 91.2 

7 y 66.1 78.7 86.6 

10 y 58.3 76.0 82.0 
 

a)       
 

b)  
 

Fig. 1. Overall (a) and death-censored (b) graft survival rates of Hospital  
of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas Klinikos recipients 
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Analysis of factors influencing graft function 1 year after kidney 
transplantation. Our goal was to evaluate factors related with kidney 
function 1-year post-transplantation. Study population with ≥1 year graft 
survival, recipients ≥18 years old and ≥ 2 years of follow-up (n=182)  was 
divided into 2 groups according to eGFR value 1 year after transplantation: I 
group – ≥ 60 ml/min/1.73m²; II group – < 60 ml/min/1.73m². Donor and 
recipient characteristics, postransplant period complications of  upper and 
lower eGFR groups are presented in Table 5. 

 
Table 5. Comparison of frequencies of demografic, clinical recipient‘s and 
donor‘s factors and postransplant complications in groups according to 
eGFR 1 year after transplantation  

Factors 

I group 
GFG ≥60 

ml/min/1.73m² 
(n=56) 

II group 
GFG <60 

ml/min/1.73m² 
(n=126) 

p 
value 

mean ± SD or % mean ± SD or % 
Donor age (y) 33.9±14.6 42.5±16.0 0.001 
Recipient age (y) 37.4±13.1 46.6±9.1 <0.001 
BMI (kg/m2) 22.93±3.94 25.99±4.27 <0.001 
anti HCV IgG (+) 5.5 % 5.6 % 0.978 
anti CMV IgG (+) 82.1 % 88.9 % 0.214 
anti HBcor IgG (+)  20.0 % 21.4 % 0.828 
anti HBs (+) 67.9 % 58.5 % 0.241 
HLA mismatches 3.50±0.88 3.19±0.79 0.023 
Time on dialysis before transplantation 
(months) 

31.62±24.72 33.64±26.86 0.634 

Cold ischemia time (hours) 20.70±4.36 21.09±3.62 0.561 
Antibody therapy for induction 
immunosupression 

83.9 % 82.5 % 0.818 

Complicated postoperative course 53.6 % 63.5 % 0.206 
Delayed graft function 7.1 % 25.4 % 0.004 
Acute rejection (early  
post-transplant period) 

1.8 % 12.7 % 0.020 

Acute rejection (outpatient period) 5.4 % 13.5 % 0.105 
Immunosupressive complications 
(outpatient period) 

42.9 % 61.1 % 0.022 

Urinary tract infection (outpatient 
period) 

50.0 % 65.9 % 0.043 

Oncologic disease (outpatient period) 10.7 % 6.3 % 0.308 
Cardiovascular complications 
(outpatient period) 

16.1 % 28.6 % 0.071 
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The threshold value by ROC test of donor age was 50 years (sensitivity 
90.4%, specificity – 39.2%, area under the ROC curve 66.0%) and recipient 
age was 40 years (sensitivity 80.7%, specificity – 52.4%, area under the 
ROC curve 71.5%). 

In univariate logistic regression analysis (Table 6) the following variables 
significantly (p<0.05) were associated with lower graft function 1 year after 
kidney transplantation: BMI (OR=1.221, p<0.001), delayed graft function 
(OR=4.613, p=0.006), acute rejection in early postransplant period 
(OR=8.000, p=0.046), immunosupressive complications (OR=2.095, 
p=0.023) and urinary tract infections (OR=1.930, p=0.044) in outpatient 
postransplant period, donor age >50 years (OR=4.455, p<0.001)  and 
recipient age >40 years (OR=4.591, p<0.001). HLA mismatches makes 
opposites influence – growing number of HLA mismatches decreased 
probability of worse graft function  (OR=0.628, p=0.026).  

 
Table 6. Factors associated with worse (GFG < 60 ml/min/1.73 m²) 1 year 
post-transplant graft function (univariate logistic regression) 

Factors OR [95 proc. PI] p 
Acute rejection in  early post-transplant period 8.000 [1.034-61.898] 0.046 
Delayed graft function 4.613 [1.548-13.744] 0.006 
Immunosupressive complications in outpatient period 2.095 [1.106-3.970] 0.023 
Recipient age >40 years 4.591 [2.345-8.990] <0.001 
Donor age >50 years 4.455 [1.868-10.624] <0.001 
Urinary tract infection in outpatient period 1.930 [1.017-3.662] 0.044 
Body mass index (BMI) 1.221 [1.110-1.342] <0.001 
HLA mismatches 0.628 [0.418-0.945] 0.026 

 
All variables which were statistically significantly associated with lower 

graft function 1 year after transplantation in univariate logistic regression 
analysis were included in multivariate analysis. The results of the final 
model are presented in Table 7. 
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Table 7. Multivariate model of binary logistic regression for forecasting of 
worse (GFG < 60 ml/min/1,73m²) 1 year kidney graft function after trans-
plantation  

Factors OR [95 proc. PI] 
Delayed graft function 

no 
yes 

 
1 

5.376 [1.533-18.849] 
Recipient  age,  years 

<40 
>40 

 
1 

7.417 [3.255-16.901] 
Acute rejection in early post-transplant period                                      

no 
yes                                                                                                                                                                              

 
1 

13.370 [1.411-126.733] 
Immunosupressive complications in outpatient period 

no                         
yes                                      

 
1 

1.893 [0.885-4.048] 
Donor  age,  years 

<50  
>50 

 
1 

6.407 [2.153-19.065] 
Constant = –1,502. Nagelkerke r2 =0,395, Cox & Snell r2 =0,280.  
Forecasting meaning of the model - 79,1%. 
 

In multivariate logistic regression model the lower 1 year post- transplant 
graft function was forecasted by delayed graft function, recipient age >40 
years, donor age >50 years, acute rejection in early postranplant period, 
imunosupressive complication in outpatient period. 

 
Factors influencing long-term kidney graft survival  
Our goal was to analyse and compare donor and recipient characteristics 

and post-transplant period complications, which could be associated with 
the shorter graft survival after kidney transplantation and to evaluate factors 
that may help to predict kidney transplant outcomes. We selected group of 
recipients whose kidneys were functioning after early postransplant period 
(after first hospitalisation after kidney transplantation) (n=249). Recipients 
with possible ≥ 5-year graft survival (the follow-up time from kidney 
transplantation to the end of the study even theoretically should be at least 
≥ 5 years: recipients transplanted after 30th of May 2009 were not included) 
(n=125) were selected from our cohort for further analysis. Recipient and 
donor factors which may interact long-term graft survival were compared 
between ≥ 5 years (n=100) and < 5 years graft survival (n=25) groups. Older 
than 40 years donors in <5 years graft survival group compared with ≥ 5 
years graft survival group were significantly more common: 32.0% versus 
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68.0%, p=0.001. The threshold value by ROC test of donor age was 40 
years (sensitivity 68.0%, specificity – 58.3%, area under the ROC curve 
65.5%) (Fig. 2). 
 

 
 

Fig 2. ROC curve derived from the logistic regression analysis of donor  
age according to transplant kidney functioning time 

 
The HLA mismatches were higher in < 5 years graft survival group 

compared with ≥ 5 years graft survival group (p=0.039). The threshold 
value by median of HLA mismatches was 3 (sensitivity 50.0%, specificity – 
71.1%). More than 3 HLA mismatches were significantly more common in 
< 5 years graft survival group compared with ≥5 years graft survival group: 
50.0% versus 28.9%, p=0.049). History of hypertension of recipient was 
more common in < 5 years graft survival group (p=0.013). Delayed graft 
function also was more frequent in <5 years graft survival group compared 
with ≥ 5 years graft survival group: 40.0% versus 18.0%, p=0.018). Results 
of univariate logistic regression  analysis with factors which were signi-
ficantly associated with <5 years graft survival are presented in Table 8. 
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Table 8. Factors associated with shoter (<5 years) graft survival (univa-
riate logistic regression) 

Factors OR [95 %CI] p 

Donor age >40 m. 2.975 [1.170-7.564] 0.022 

HLA mismatches  >3 2.464 [0.989-6.139] 0.053 

Delayed graft function 3.037 [1,176-7,845] 0.022 

 
To determine independent predictive variables for long-term graft 

survival a multivariate logistic regression was performed. Significant 
predictors for worse long-term graft survival were age of donors (>40 years) 
(OR=3.615, p=0.014), delayed graft function (OR=3.035, p=0.036) and >3 
HLA mismatches (OR=3.101, p=0.027). The results of final model are 
presented in Table 9. 
 
Table 9.  Multivariate model of binary logistic regression for forecasting of 
worse (<5 years) kidney graft survival after transplantation 

Factors OR [95 %CI] 

Delayed graft function 
no 
yes 

 
1 

3.035 [1.076-8.560] 

Donor  age, years 
< 40 
> 40 

 
1 

3.615 [1.302-10.036] 

HLA mismatches 
≤ 3 
> 3             

 
1 

3.101 [1.140-8.436] 
Constant = –2,848. Forecasting meaning of the model – 82.1%. 
 

Conclusions 
 
1. The most frequent complications of early and outpatient period after 

kidney transplantation which were performed in the Hospital of Lithua-
nian University of Health Sciences Kaunas Klinikos in 2000–2013 were 
infectious complications (diagnosed in about 50 percent of recipients). 
The most frequent infectious complications was urinary tract infections. 
Specific complications of transplanted patients, such as delayed graft 
function was diagnosed in more than one fourth of patients, acute 
rejection in 12 percent of recipients in early period as in outpatient period 
too. 

176 
 



2. In the Hospital of Lithuanian University of Health Sciences Kaunas 
Klinikos in 2000 – 2013 the overall and death-sensored graft survival at 
1, 3, 5, 7, 10 years after transplantation was 86.6 %, 79.5%, 72.4%, 
66.1%, 58.3%, and 89.6%, 85.6%, 80.4%, 78.7%, 76.0%, respectively. 
Recipient survival at 1, 3, 5, 7 and 10 years was 96.7%, 93.5%, 91.2 %, 
86.6% and 82.0%. The trends of kidney graft survival improvement were 
observed comparing the transplantation period of 2007-2013 with a 
previous period (2000-2006).    

3. Early post-transplant period complications, such as infectious comp-
lications, urinary tract infection, acute rejection, delayed graft function 
were significantly negatively associated with graft survival. Early post-
transplant period complications had no significant influence on recipient 
survival. Induction with antibody therapy was associated with lower 
frequency of infections, acute rejection and immunosupressive 
complications in early period after kidney transplantation. The induction 
with antibody therapy was associated with better kidney graft survival. 

4. Outpatient post-transplant period complications, such as sepsis, acute 
rejection, pneumonia and urinary tract infection (first year after trans-
plantation) were significantly negatively associated with overall graft 
survival. Recipient survival was negatively associated with sepsis. Worse 
1 year post-transplant kidney function (GFG <60 ml/min/1,73m2) was 
significantly predicted by donor age >50 years, delayed graft function, 
acute rejection in early post-transplant period, immunosupressive comp-
lications in outpatient period and recipient age >40 years. Better 1 year 
post-transplant kidney function was significantly associated with longer 
kidney graft and recipient survival. 

5. Worse 5-year graft survival was significantly predicted by delayed graft 
function, HLA mismatches >3 and donor age >40 years. 
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