progresi rendni insuficience pres poporodni vzestup sérového kreatini-
nu. V podskupiné 15 nemocnych s vysokou proteinurii a nizkou glo-
meruldrni filtraci byl ale vyznamny poporodni vzestup sérového
kreatininu provdzen zdvojndsobenim rychlosti poklesu rendlni funkce.
U téchto pacientek byla zhorsena i progndza plodu (zvysené riziko
plodsi s porodni hmotnosti < 2,5 kg). Pomérné prekvapivé nemély na
rendlni progndzu matky ani prognézu plodu vyznamny vliv dalsi
faktory, jako vék matky, rendini diagndza nebo hypertenze.

Negationi viiv nizké GF pred otéhotnénim na zhorseni rendini

funkce po porodu byl popsdn jiz Jonesem a spol. (1996). V této studii

vsak chybélo srovndni rychlosti progrese rendlini insuficience pred ote-
hotnénim a po porodu. Podobné byl jiz v minulosti popsdn negativni
vliv velké proteinurie pred otéhotnénim na rendini progndzu matky
(Hemmelder et al., 1995). V komentované studii mély spatnou fetdlni
prognozu i Spatnou rendni progndzu se zrychlenim poklesu GF po
porodu pacientky s kombinaci nizké GF a vysoké proteinurie. Pacient-
ky v této skupiné mély sice castéji v pribéhu téhotenstvi zhorseni
hypertenze a/nebo proteinurie (symptomy preeklampsie), ale rozdil nebyl
statisticky vyznamny, dloubodobé zhorseni rendini funkce tedy nelze
vysvetlit pouze nasedajici preeklampsii.

Auntofi sami spravné zdirazriuji omezeni své studie: relativné maly
soubor bélosskych pacientek s relativné nizkon vahou (55 kg) nenmoz-
riuge odbadnout riziko chronického onemocnéni ledvin stadia 3-5 u Zen
s nadvdhou &i Zen jinych etnik, maly pocet nemocnych také neumozsiu-

Je spoleblivé zhodnotit viiv dalsich rizikovych faktordi, napt. hyperten-
ze nebo rendlni diagndzy. Ze studie také byly vylouceny pacientky
s diabetem, systémovym lupus erythematodes a dalsimi systémovymi
onemocnénimi.

Perinatdlni mortalita déti Zen s chronickym onemocnénim ledvin
stadia 3-5 byla pomérné nizkd (jen 4 %), presto je vsak trikrdt vyssi
nezZ v bézné italské populaci. Vyznamné bylo zastoupeni plodsi s nizkou
porodni hmotnosti. V nékterych pripadech byl predcasny porod indi-
kovdn porodnikem vzhledem k riistové retardaci plodu ¢i zhorseni
hypertenze nebo rendini funkce matky.

ZdvazZnost komentované studie [ze dokumentovat i tim, Ze Ame-
rican Journal of Kidney Diseases vénoval studii editorial (Lindbeimer,
2007). Autofi komentdre zdnraziiuji velkou vzdcnost pokrocilé
chronické rendlini insuficience u téhotnych (0,002-0,01 %, Modena
et al., 2006), kterd zpiisobila, Ze ndbor pacientii do komentované
studie troal 23 let. Zatimco nizké fetdlni i rendlni riziko pacientek
s jen lehce sniZenou rendini funkci je relationé dobre dokumentovdno,
nejvétsim prinosem komentované studie je pritkaz nizkého fetdlniho
1 rendniho rizika u pacientek s pokrocilejsi chronickou rendini insufi-
cienci (40-60 ml/min/1,73 n?).

Zdvéry komentované studie jsou velmi dilezité pro klinickou
praxi. Pacientky se stredné téZkou rendlni insuficienci (stadium 3,
GF 40-60 ml/min/1,73 m?) maji v pripadeé otéhotnéni relativné
nizké riziko zhorseni rendini funkce v poporodnim obdobi a také
prognoza plodu je dobrd. Velké opatrnosti je ale tfeba u Zen
s GF < 40 ml/min/1,73 m? a proteinurii > 1 g. Téhotenstvi téchto
Zen jsou spojena s velkym fetdlnim i rendlnim rizikem a tyto nemoc-
né by mély byt sledovdny ve specializovanych centrech, ve kterych vizce
spolupracuje gynekolog s porodnikem a kde je zajisténa spickovd
intenzivni péce o novorozence.

POSTGRADUALNI NEFROLOGIE

Kent PS. Issues of obesity after kidney transplantation. ] Ren Nutr 2007;
17;107-113.

le dat USRDS (United States Renal Data System) bylo v roce

2005 v USA 430 000 nemocnych lé¢enych pro nezvratné
selhdn{ funkce ledvin. Ve stejném roce bylo provedeno 15 000
transplantaci ledviny. Rozvoj obezity pfedstavuje velmi ¢astou
metabolickou komplikaci s prevalenci 25-35 % v prvnim roce po
transplantaci. Vliv obezity na progresi rendlniho onemocnénf je
sledovan v fadé studii s pfevdzné pozitivnimi nalezy. Naproti tomu,
studie u dialyzovanych nemocnych ukdzaly, Ze nemocni
s BMI > 30 kg/m? méli lep$i kritkodobé vysledky pfezivini nez
pacienti s BMI <25 kg/m?. (Rozdil je zfejmé v tom, Ze nemocni
s nizkym BMI méli vyznamny stuperi katabolismu, coz bezpro-
stfedné ovlivnilo jejich energeticky metabolismus, zatimco nepfi-
znivy metabolicky u¢inek obezity se projevi pfedev$im kardiovas-
kuldrnimi komplikacemi a rozvojem diabetu aZ v del$im ¢asovém
horizontu.)

Obezita po transplantaci ledviny je vzhledem ke svému charak-
teru typu viscerdlni obezity povazovédna za rizikovy faktor. Nic-
méné zévéry nejsou ve vSech studiich stejné, vzhledem k rtizné
metodice hodnocen{ vlivu obezity.

Jednoznaéné se zvySuje v poslednich deseti letech prevalence
obezity v populaci, ale také v kohorté transplantovanych pacientu.
Friedman v demografické studii prokazuje 32% navyseni vyskytu
obezity definované dle body mass indexu v kategorii 25-29,9 kg/m?
a dokonce 116% vzestup u nemocnych s BMI > 30.

Obezita je ¢asto spojena s vys$§im vyskytem hypertenze, diabetu
2. typu, srde¢nich komplikaci, dyslipidémie. Data z US waiting
listu doklddaji, ze 52 % nemocnych s BMI > 30 m4 kardiovasku-
lérni obtize. Nékterd pracovi$té proto vylucuji nemocné s vysokym
stupném obezity (BMI > 35) z transplantace.

K analyze dat u nemocnych po transplantaci ledviny s obezitou
byly uZity databdze CINAHL (1982-2004), MEDLINE (1966-2004)
a Healthstar (1975 aZ soucasnost). Pro srovnédni dat raznych studif
byly k charakteristice obezity pouZita hodnota BMI. Hodnoty BMI
25-29,9 byly definovdny jako nadvdha, 30-39,9 jako obezita
a BMI > 40 jako extrémni obezita.

Ptirastek hmotnosti po transplantaci je obecnym rysem pro
predtransplanta¢né obézni a neobézni pacienty. Utastni se zde
vice faktori a velmi vyznamnou roli hraje zvySeny ptijem energie,
vliv 1é¢by kortikoidy, Gprava parametrt vnitintho prostfedi pfi
obnové funkce ledviny, ubytek fyzické aktivity, genetické predis-
pozice, vék, pohlavi, etnikum a socidlné-ekonomické zatazeni.

Jiz ptirastek hmotnosti se zmnoZenim tukové tkiné dlouhodo-
bé neptiznivé ovliviiuje vysi krevniho tlaku, sacharidovy a lipido-
vy metabolismus. Porucha sacharidového metabolismu a nové
vznikly potransplantaén{ diabetes mellitus (NODAT) jsou relativ-
né Casté (3-20%). Nejcastéjsi vyskyt je jiz ¢asné po transplantaci,
obvykle prvni dva mésice.
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Otézka, zda obezita mtze ovlivnit ¢asnou afunkci transplanto-
vané ledviny (DGF), nen{ dosud jasné zodpovézena. DGF muze
souviset s obtiznéj$i technikou chirurgického vykonu, horsi hoji-
vosti opera¢ni rdny, event. jiz predtransplanta¢nim diabetem.
Z tohoto aspektu mad vSak zna¢ny vyznam predikce dlouhodobé
horsi funkce pii DGF. Vliv obezity na dlouhodoby rozvoj funkce
transplantované ledviny také nenf jednoznaény. Z deviti analyzo-
vanych studii byl pokles renalni funkce souvisejici s obezitou
prokdzan ve étyfech z nich. Pirch a spol. hodnotili imunologické
pficiny ztraty Stépu pét let po transplantaci a zjistili 75% prezivani
funkénich $tépt u obéznich oproti 96% u neobéznich (p > 0,01).
Gill a spol. téZ prokazovali v souboru 851 sparovanych pacienti
zhorSeni pfezivani funkénich ledvin pét let po transplantaci u obéz-
nich (42 %) oproti neobéznim (66 %) (p < 0,02).

Hlavni riziko obezity po transplantaci vSak spo¢iva v ovlivnéni
mortality pfi rozvoji kardiovaskuldrnich komplikaci.

Glanton a spol. na zakladé dat z USRDS databaze vyvodili, ze
1 obézni nemocni v ¢ekacf listiné profituji z transplantace ve srov-
néni s pokracujici dialyzou. Jednoleté prezivini u obéznich ¢inilo
82 %, dvouleté 68 %. V dalsi studii stejni autofi srovnavali vysled-
ky mortality kohorty 7 443 obéznich a 23 219 neobéznich nemoc-
nych. Incidence mortality v kohorté obéznich ¢inila 3,3 pfipa-
dy/100 pacienti/rok a 6,3 ptipadi/100 pacienti/rok pfi dialyze
(nemocni byli v ¢ekaci listin€). Pfinos transplantace ve srovnini
s dialyzou nebyl prukazny u pacientti s BMI > 41.

Vzhledem k multifaktoridlni etiologii rozvoje aterosklerotickych
zmén u nemocnych po transplantaci ledviny, neni také pfima
jednoduchd korelace mezi obezitou a kardiovaskularnimi kompli-
kacemi predevsim do péti let po transplantaci.

B KOMENTAR
Prof. MUDr. Vladimir Teplan, DrSc.

Autorka prebledového clankn sledovala obezitu po transplantaci. Tato
otdzka je vsak v nefrologii mnobem $irsi a u nemocnych po transplan-
taci predstavuje modelovou soubru vice faktori. V poslednich desetile-
tich se obezita stala medicinskym problémem. Z dat US registru z roku
2005 vyphivd, zZe 31 % dospélich md BMI = 30. Podobnd data jsou
1 z evropskych zemi. Zvldsté zavazny je pak vyskyt obezity sonvisejici
s diabetem 2. typu a rozvojem metabolického syndromu (MS). Ten byl
definovdn centrdlni obezitou (obvod pasu > 102 cm u muzi, > 88 cm
u Zen), hypertrighyceridémii, nizkou koncentraci HDL cholesterolu,
hyperglykémii na lacno s inzulinorezistenci a hypertenzi. K diagndze
MS pak staci pritomnost tr{ priznaki.

V soucasné dobé byla tato kritéria ddle upravena Mezindrodni
diabetologickou federaci s obledem na etnikum: pro Evropany jsou
hodnoty obvodu pasu > 94 cm u muzii a > 80 u Zen. Velmi vyznam-
né jsou vsak pridruzené poruchy, predevsim hypernrikémie, zvysend
hodnota inhibitoru plasminového aktivdtorn 1, fibrinogenu, zvysené
hodnoty protizanétlivych cytokind, zvysend aktivita sympatického
nervového systému a systému RAAS. Je zvysena resorpce Na v proxi-
mdinim tubuln, coz vyznamné ovliviiuje hypertenzi.

Také proteinurie & mikroalbuminurie patri k typickym ryssim syn-
dromu, casto v sonvislosti s endotelidlni dysfunkci. Tukovd thdr md
vyznamnou endokrinni aktivitu. Tukové buriky produkuji TNFa,
IL-6, MCP-1, CRP, PAI-1, resistin, volné mastné kyseliny a angio-
tensinogen, které zvysuji inzulinovou rezistenci. Z tohoto aspekiu md
opacny ticinek adiponektin, casto snizeny u obéznich. SniZeni adipo-
nektinu v tukové thdni vede k potlaceni aktivity PPARy. U osob
s onemocnénim ledvin miize byt obezita spojena primo s rozvojem
glomerulopatie (nejcastéji FSG) a akcentaci proteinurie. Vedle vyse
uvddénych faktori ovliviinjicich dysfunkci endotelu a hypertenzi hraje

klicovou roli i dlonhotrvajici intraglomeruldrni hypertenze s hyperfil-

traci vedouci ke zvyseni pritoku plazmy ledvinami, arteficidlnimn

navySeni glomeruldrni filtrace a ke zvysent filtracni frakce. Samotny

mechanismus hyperfiltrace mize byt vyvoldn ndsledujicimi pricinami:

1) zvysenim prijmu proteinii a soli vedouciho k vazodilataci,

2) aktivaci tubulo-glomeruldrniho feedbacku vedouciho ke zvysené resorp-
ci Na v proximdlnim tubuln,

3) hyperinzulinémii vedouci k primé vazodilataci vas efferens a soucasné
vlivem angiotensinu Il a katecholaminii na vazokonstrikci vas efferens.
Z tohoto aspekin je zdvazné zjisténi, Ze obezita predstavuje zvldsté
riziko u nemocnych se snizenym poctem nefronii (solitdni ledvina i
nizkd porodni vdha s nizsim poctem nefroni).

Tento ndlez je velmi vyznamny téZ po transplantaci ledviny, kdy je,
Jak bylo nvedeno v clankn, vyskyt viscerdlni obezity velmi casty. Vedle
vyse uvedenych fakti je nutno zminit i viiv dlouhodobé immunosupre-
sioni I6chy. Zde maji hlavni neptiznivy vliv kortikoidy (inzulinovd
rezistence), a to i v relativné malych davkdch. Uplatiiugi se vsak i inhi-
bitory kalcinenrinii a pres privodni studie, preferujici spise tacrolimus
pred cyklosporinem s obledem na jeho vétsi vliv na metabolismus lipi-
di, recentni studie DIRECT (jak uvedeno v Posigradudini nefrologii
¢.3/2007) prokazuje, Ze nemocni léceni tacrolimem mayi v pronich
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Sesti mésicich po transplantaci vyssi vyskyt nové vzniklého diabetu ¢i
vy$si glykémii na lacno (sniZeni sekrece inzulinu).
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Séjovy protein v dieté zlepsuje
endotelialni dysfunkci

u nemocnych po transplantaci
ledviny
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ada studii prokazuje zvy$ené riziko kardiovaskuldrni morbi-
dity a mortality pii rozvoji endotelidlni dysfunkce. Lécebné
postupy vedouci k tpravé ¢i zlepseni endotelidlné dependentni
vazodilatace potencidlné predstavuji vyznamny faktor ke snizeni
vyskytu ¢i dokonce prevenci kardiovaskuldrnich onemocnéni.
Z tohoto aspektu dosud nebyl sledovan vliv s6jového proteinu
v dieté. Séjovy protein je u pacientll s onemocnénim ledvin uzivan
prevazné jako souédst nizkoproteinovych diet pti konzervativnim
lé¢eni chronickych rendlnich onemocnéni (stadium 2-4 dle
K/DOQI guidelines). Séjovy protein je vyznamny nejen z hledis-
ka piijmu vysoce biologicky kvalitni rostlinné bilkoviny, ale také
svym obsahem fytoestrogent (isoflavonu) s urlitou estrogenni
a antioxida¢ni aktivitou. Antioxida¢ni aktivita by mohla vysvétlit
mozny efekt séjového proteinu na endotelidlni funkci u primatu
a v huménnich studiich.
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