v novych podminkéch (13) (rendlni funkce, imunosuprese), nicéné ze-
jména u vysokych hodnot je pravdépodobnost falesné pozitivity nizka
(12). Protoze je ordlnf glukdzovy tolerancni test pro praxi méné prakticky,
obvykle se pouziva la¢na glykemie a glykovany hemoglobin. Asi 1/3 pa-
vodné nediabetickych pacientl ma 6 mésict po transplantaci poruchu
glukézového metabolismu, pficemz rok po transplantaci je prevalence
PTDM dle amerického registru 5 % (14). PotenciéIni rizikové faktory pro
rozvoj PTDM jsou zndzornény na Obr. 1 (15).

Glukokortikoidy zpUsobuji hyperglykemii rdznymi mechanismy
av zavislosti na davce, vyssi davky jsou v dnesni dobé podavany pouze
v rdmci indukenf 1é¢by, béhem 2-3 mésicd jsou pacienti na udrzovaci
davce obvykle 5 mg prednisonu/den. V randomizované studii pub-
likované v roce 2015 mezi pacienty s Uplnym vysazenim kortikoidd
a s ponechanou nizkou udrzovaci davkou nebyl vyznamny rozdil ve
vyskytu PTDM 5 let po transplantaci, vice pacientd s ponechanymi
kortikoidy ale vyZzadovalo podavanfinzulinu (16).

Jak cyklosporin, tak jesté ve vétsi mife takrolimus jsou diabetogenni,
opét v zavislosti na davce. Plsobf zejména snizenim sekrece inzulinu, ale
pravdépodobné i zvysenim inzulinové rezistence. S PTDM byl asociovan
i sirolimus. Z infekénich agens je zndma souvislost mezi PTDM a infekcf
viry HCV a CMV. Z nékterych studif je popsdna i asociace polycystézy
ledvin se vznikem PTDM. Pro komplexné&jsi vyklad jednotlivych rizi-
kovych faktor( a pfislusné reference odkazuji na podrobny recentnf
prehledovy ¢ldnek od Shivaswamyho et al (15).

PTDM je asociovan s vys$si mortalitou a takeé s vyssim rizikem ztraty
stépu, které je ale zejména spojeno prave s umrtim s funkénim stépem
(13). Etiologicky se jedna vétsinou o kardiovaskularni pfihody (17). Také
je spojen s vyssim vyskytem infekci a ostatnimi diabetickymi kompli-
kacemi (13).

V rdmci terapie jsou samozfejmé namisté rezimova opatfent.
Pfipadnou Upravu chronické imunosuprese (redukce davek CNI, verze
z takrolimu na cyklosporin) je potfeba vazit s ohledem na imunologické
riziko pacienta a patif do rukou transplantologa. Uplné vysazeni malé
davky kortikoidd nenf doporuceno (13).

Hyperglykemie ¢asné po transplantaci béhem hospitalizace obvykle
korigujeme podavanim inzulinu. Pfi podavani pulznich kortikosteroid{
a rychlych zménach renéini funkce nezbyva, nez glykemie intenzivné
monitorovat a upravovat davky inzulinu. Dle tize poruchy glukézového
metabolismu je ve spoluprdci s diabetologem pacient event. vybaven
glukometrem a edukovan o inzulinoterapii. V pfipadé potieby nizkych
ddvek inzulinu jsou pacienti pfipadné jiz pred propusténim prevedeni
na peroralni terapii. Z perordlnich antidiabetik obvykle volime derivaty
sulfonylurey (v nasi praxi nejcastéji gliquidon, ktery Ize podavat i pfi po-
krocilé rendlnf insuficienci), pfipadné repaglinid, bezpecné a Gcinné se
jeviipodavani glipting, byt jsou data pro lé¢bu PTDM zatim z mensich
skupin pacientt (15). Vyhodou linagliptinu je absence potfeby upravovat
davku pfi rendini insuficienci. Jesté méné dat mame pro inkretinova
mimetika, kde je potencidlnim problémem vyznamnéjsi dopad na
vyprazdiovani zaludku a tim padem absorpci perordlni medikace
(15). S rostoucim uzivanim gliflozinC se objevuji i zkusenosti s jejich
podévanim u pacientl po transplantaci ledviny, na vice dat o jejich
ucinnosti a bezpecnosti ale jesté budeme muset pockat. Podavanf
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Tab. 2. Doporucené ddvkovdni statind (mg/den) u dospélych pacientd
s CKD. Upraveno podle (24)

Statin eGFR G1-2 eGFR G3a-5 vcet-
né dialyzovanych/po
transplantaci
Fluvastatin jak obecnd populace 80 mg
Atorvastatin jak obecnd populace 20mg
Rosuvastatin jak obecnd populace 10 mg
Simvastatin jak obecnd populace 40 mg
Simvastatin/ezetimib jak obecna populace 20/10 mg

Ddvka rosuvastatinu 40 mg neni u CKD G1-2 doporucena pro riziko neZddou-

cich rendlnich uddlosti. Poddvdni cyklosporinu vede v ddsledku inhibice meta-

bolismu nékterych statint ke zvyseni hladin

metforminu nenfv praxi u pacientd po transplantaci ledviny pro riziko
laktatové acidozy bézné, prestoze u pacientl s dobrou a stabilni funkcf
$tépu je za pravidelné monitorace jeho podavani mozné. Cast pacientd
vyzaduje pro nedostatecny efekt perordlni terapie podavani inzulinu,
tito pacienti jisté patii do péce diabetologa.

Glykovany hemoglobin by mél byt u pacientl monitorovan kazdé

3 mésice, cilové hodnoty jsou navrhovany do 53-58 mmol/mol a spise
se vyhnout hodnotam pod 42 mmol/mol (18).

Dyslipidemie

Ve snaze zlepsovat pfezivani pacientl po transplantaci se v rdmci
snizovani kardiovaskuldrniho rizika pozornost kromeé hypertenze a dia-
betu zamé&fuje i na dyslipidemii. Dyslipidemie je po transplantaci ledviny
velmi ¢astou odchylkou. Ve starsf studii je jejf vyskyt popisovédn aZ u asi
80 % pacientt (19), v recentnéjsi studii byla 6 mésicl po transplantaci
ledviny hladina LDL-cholesterolu nad 2,6 mmol/I u 455 z 935 (45 %)
pacientl, pficem?Z statinem bylo lé¢eno 41 % pacienttd (20). Pri¢inou
dyslipidemie mUze byt jak medikace, tak sekundarni pficiny, které je
potieba zvazit — nefroticky syndrom, hypotyredza, diabetes mellitus,
vysoky pffjem alkoholu, obezita a chronické onemocnéni jater (21).
Z imunosupresiv se na dyslipidemii podilej kortikoidy, CNI a mTOR
inhibitory. Kortikosteroidy zvysuji inzulinovou rezistenci, nasledna
hyperinzulinemie vede k zvysenému vychytavani volnych mastnych
kyselin v jatrech, kde jsou hlavnim substratem pro tvorbu VLDL ¢&&stic,
dochazi rovnéz ke zvysené syntéze VLDL. Inzulinova rezistence vede
také ke snizenf clearance triglycerid(. Kortikoidy také zvysujf pfeménu
VLDL na LDL-cholesterol, downreguluji expresi LDL receptor( a zvy-
Suji aktivitu 3-hydroxy-3-metylglutaryl koenzymu A (22). Cyklosporin
interferuje s navazanim LDL-cholesterolu na LDL receptor, ¢imz snizuje
jeho clearance, interferenci s produkci Zluc¢ovych kyselin rovnéz vede
k downregulaci LDL receptort. U takrolimu se pfedpokldda podobny
metabolicky efekt, nicméné je asociovan s mensi mirou hyperlipidemie
(22). Pro pavodni studie opét odkazuji do podrobnéjsich ¢lankd (21, 22).
mTOR inhibitory zvysuji hladinu cholesterolu a triglycerid( snizenim
katabolismu apolipoproteinu B100 a inhibici signalt inzulinu a inzulinu
podobnému rdstovému faktoru (blokdda lipoproteinové lipazy) (23).

U vsech pacientl s chronickym onemocnénim ledvin vcetné
transplantovanych je doporuceno vysetfeni lipidového profilu (24),
vhodné je vysetfeni nalacno (24), prvni vysetieni po transplantaci pro-
vést asi po 2-3 mésicich (25). KDIGO doporuceni nasledujici vysetfovani
lipidového profilu nedoporucuji s ohledem na indikaci lé¢by statinem
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