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umulativni incidence nové vzniklého potransplantaéniho

diabetu (PTDM) kolis4 od 2,2 do 50 %. Tento velky rozptyl
je ddn rznymi definicemi tohoto onemocnéni. Néktefi pouzivaji
jako definici potfebu inzulinu, jini pouZivaji kritéria WHO. Nové
vznikly PTDM predstavuje jasné kardiovaskuldrni riziko a ovliviiuje
jak preziti transplantovanych ledvin, tak 1 pfijemctl. Patogeneze
nové vzniklého PTDM je multifaktoridlni. Rizikovymi faktory jsou
obezita, podobné jako v béZné populaci, navic ale pfistupuji rizika
typickd pro transplantace — 1é¢ba imunosupresivy. Kromé téchto
dvou faktort jsou zndmymi riziky vék, pohlavi, rasa, obezita, po-
zitivni rodinnd anamnéza, hepatitida C a pravdépodobné i zéklad-
ni onemocnéni pifjemce. Autosomalné dominantni polycystickd
degenerace ledvin prfedstavuje u desetiny nemocnych lé¢enych
dialyzou ve Velké Britdnii zikladni onemocnéni vedouci k nezvrat-
nému selhdni ledvin. Cilem této komentované studie bylo zjistit,
zda muze byt polycystéza rizikovym faktorem nové vzniklého
PTDM.

Tato retrospektivni monocentrickd price hodnotila vyskyt nové
vzniklého PTDM u nemocnych, ktefi absolvovali transplantaci
ledviny v letech 1990-2004. Nové vznikly PTDM byl definovin
jako ndhodné zjisténa glykémie > 11,1 mmol/l ve dvou dnech déle
nez 6 tydnua po transplantaci. Porucha glukézové tolerance byla
definovdna jako nahodild glykémie > 7, ale <11,1 mmol/l ve
stejném obdobi. Glykémie>7 mmol/l do 6 tydnt po aplikaci
methylprednisolonu nebyla povazovéna za nové vznikly PTDM.
Pacienti s anamnézou diabetu pfed transplantaci nebyli do analyzy
zahrnuti, stejné tak nebyli do studie zahrnuti nemocni mladsi nez
16 let, ani ti, ktefi neuzivali inhibitory kalcineurinu. Do studie
nebyli zahrnuti ani nemocni po druhé transplantaci ledviny, u nich
se sledovalo pouze obdobi po prvni transplantaci.

V uvedeném obdobi bylo v sheffieldském transplanta¢nim
centru provedeno 496 transplantaci ledvin, 429 nemocnych splio-
valo vstupni kritéria, z nich 67 nemocnych mélo polycystickou
degeneraci ledvin. Doba sledovdni nemocnych byla pramérné
2 142 dni. Nikdo z nemocnych nemél hepatitidu C. Pouze 20
nemocnych bylo lé¢eno tacrolimem, naprosta vétsina nemocnych
byli bélosi. Nové vznikly PTDM (podle vyse uvedené definice)
vznikl u 28 nemocnych (6,5 %) a dal$ich 47 nemocnych vyvinulo
poruchu glukézové tolerance (11 %). Lécba tohoto diabetu spoéi-
vala u Sesti nemocnych v dieté, perordlnimi antidiabetiky bylo
lé¢eno 18 nemocnych a jen ¢tyfi nemocni byli 1é¢eni inzulinem.
PTDM vznikal nejéastéji béhem prvniho roku po transplantaci
ledviny. Medidn vzniku PTDM byl 90 dni. Autofi prokizali v jedno-
rozmeérové analyze vztah nové vzniklého PTDM s vékem pifjemce
(p=10,001), hmotnosti (p=0,0001), délkou 1é¢by steroidy
(p=0,005) a polycystézou jako zdkladnim onemocnénim
(p=0,01).

POSTGRADUALNI NEFROLOGIE

Medidn doby do vzniku PTDM byl jen 53 dni u nemocnych
s polycystézou, kdezto 250 dni u ostatnich diagndz. Jednim
z moznych vysvétleni ale byl fakt, Ze nemocni s polycystézou byli
starsi nez ostatni (p = 0,0001), v ostatnich demografickych a imuno-
logickych parametrech se ale nelisili. Proto byla provedena mnoho-
rozmérova analyza dat. Ta zahrnovala zdkladni diagnézy, vék,
etnikum a pouziti tacrolimu. Polycyst6za i v této analyze zustala
signifikantnim rizikovym faktorem vzniku PTDM (OR =2,41;
p = 0,03), stejné tak jako vék, hmotnost a etnikum.

Tato retrospektivni multicentricka studie tak prokédzala, Ze poly-
cystickd degenerace ledvin pfedstavuje mozné riziko vzniku po-
transplantaéniho diabetu. Tento poznatek by tak mohl byt pouzit
pfi planovéni individualizované imunosuprese pro tyto nemocné
s cilem sniZit riziko vzniku PTDM. Nemocni s polycystézou by
méli byt rovnéz peclivé sledovéni s cilem zjistit co nejdfive poru-
chu glukézové tolerance s ndslednou upravou medikace.

Novévznikly diabetes mellitus predstavuje zdvazny problém po trans-
plantaci ledviny. Udaje z americkych registrii svédci o tom, Ze jeho
vyiskyt v pronim roce po transplantaci je 16 % a ve tretim roce po trans-
Plantaci jiz 24 % (Kasiske, 2003). Vyiskyt PTDM wve vyse komento-
vané studii byl niZsi. Jednim z vysvétleni tohoto rozdilu je pouzitd
imunosuprese. Autori popsali vyskyt PTDM prakticky jen u nemocnych
lécenyjch cyklosporinem A, kdezto v USA se v soucasnosti castéji
pouzivd tacrolimus, ktery je castéji spojen se vznikem PTDM. Zatimco
dloubodobd lécha steroidy zvysuje inzulinovou rezistenct, lécha tacroli-
mem pravdépodobné snizuje schopnost sekrece inzulinu (Hjehmesaeth,
2002). Tato vlastnost tacrolimu navic zdvisi na pouzitych ddavkdch,
nejcasteji vznikd PTDM pri , prestieleni divodnich koncentraci. Dosud
byly publikovdny dvé retrospektivni studie, které prokdzaly mozné
asociace polycystické degenerace ledvin s nové vznikljim diabetem po
transplantaci ledviny (Ducloux, 1999; de Mattos, 2005). Jednim
z vysvétleni miize byt vyssi vék, kdy tito nemocni podstupuji transplan-
taci ledviny, a s nim spojend i castéjsi obezita. V komentované studii
brdly tyto rizikové faktory svou roli, presto ale v mnohorozmérové
analyze predstavovala polycystoza jako zdkladni diagnéza vyznamné
nezdvislé riziko pro vznik potransplantacnibo diabetu. Vysvétleni
tohoto fenoménu ale nent prilisjasné. Jednon z moznosti je inzulinovd
rezistence a hyperinzulinémie pozorovand u nemocnych s polycystozou.
V soucasnosti je vétsina nemocnych po transplantaci ledviny lécena
tacrolimem (prodiabetogennim imunosupresivem). Vsechna tri dosud
publikovand sdélent ale popsala polycystozu jako riziko vzniku PTDM
u nemocnych lécenych cyklosporinem A. Je otdzkou, zda by byl tento
rizikovy faktor vyznamny i u nemocnyjch lécenych tacrolimem. Vzhle-
dem k branicni vyznamnosti vsech trf pozorovdni by pravdépodobné
Jedinon odpovéd mobly ddt prospektivni multicentrické studie nebo
analyzy o vysokém poctu sledovanych nemocnych. Kazdopddné jsou
vysledky této studie zajimavé. To proto, Ze v dobé individualizované
imunosuprese existuji snahy prizpisobit imunosupresi potrebdm i ri-
zikdim kazdého nemocného. Nemocni v malém imunologickém riziku,
ale v riziku vzniku potransplantacnibo diabetu (starsi nemocni s poly-
cystickou degeneract ledvin) by tak méli byt léceni po transplantaci
ledviny cyklosporinem A. Tito nemocni by také neméli dostdvat vétsi
ddvky kortikoidii a méli by to byt prdaveé ti, kteri by mobli profitovat
z jejich vysazeni. Na drubou stranu nelze zapominat na zjevnd imu-
nologickd rizika (akutni rejekce) tohoto pristupu. Nejednd se tak
zjevné 0 jednoduchd doporuceni a tato komentovand studie také zatim
neddvd dostatecnou oporu pro zménu imunosupresivni strategie u ne-
mocnyjch s polycystdzou po transplantaci ledviny.
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S ohledem na predikei vékové struktury a zakladnich diagnéz
nemocnych se selhdnim funkce ledvin, je tfeba prognosticky urcit,
co je primdrni, a co nisledné. Z tohoto aspektu autoti neptikldda-
ji obezité vyssiho véku vétsi viznam a jeji ovlivnéni nepovazuji za
nutné pro délku preziti. Na podporu je uveden tzv. obesity paradox,
kdy bylo prokdzano delsi pfezivani nemocnych v dlouhodobém
dialyza¢nim lé¢eni s vy$§im BMI ve srovndni s nizkym. Na druhou
stranu je ovSem zfejmé, Ze rozvoj obezity hlavné v ¢asném juve-
nilnim véku pfedstavuje riziko dalsich pfedmétnych komplikaci,

v P ~ 4 q 4 dq4° 4 » 1



