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Abstrakt

S vyvojom imunosupresivnych rezimov a operacnych technik sa zlepsilo prezZivanie pacientov po transplantacii (Tx)
solidnych organov, nasledkom ¢oho sa zvysil rozvoj metabolickych komplikdcii. Potransplantacny diabetes mellitus
(PTDM) je zavazna a Casta metabolicka komplikacia po Tx solidnych organov. Okrem typickych rizikovych faktorov,
ktoré sa spolupodielaju na vzniku diabetes mellitus, vyznamnu tlohu zohravaju pri PTDM aj faktory spaté s Tx a na-
sledujucou lie¢bou. Ochorenie je spojené s rozvojom komplikacii, a tym so zvy3enim nékladov na liecbu pacienta.
Identifikacia rizikovych jedincov, prevencia vzniku ochorenia, skora diagnostika v pripade rozvoja PTDM a nasledna
optimalna lie¢ba pomahaju zlepsit kvalitu a dfzku Zivota transplantovanym pacientom.

Klticové slova: imunosupresivna lie¢ba - potransplanta¢ny diabetes mellitus (PTDM) - transplantacia (Tx)

Abstract

With the development of immunosuppressive regimens and surgical techniques, the survival of patients after solid
organ transplantation (Tx) has improved, resulting in an increase in the development of metabolic complications.
Post-transplant diabetes mellitus (PTDM) is a serious and frequent metabolic complication after solid organ Tx. In
addition to the typical risk factors that contribute to the development of diabetes mellitus, factors associated with
Tx and subsequent treatment play a significant role in PTDM. The disease is associated with the development of
complications and thus increased cost of treatment for the patient. Identification of at-risk individuals, prevention
of disease development, early diagnosis if PTDM develops, and subsequent optimal treatment help to improve the
quality and length of life of transplanted patients.
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Uvod

Potransplanta¢ny diabetes mellitus (PTDM) je ¢asté ocho-
renie, ktoré vznika ako komplikdcia po transplantacii (Tx)
solidnych orgénov u pacientov, ktorym pred Tx diabetes
mellitus (DM) nebol potvrdeny. PTDM patri k najzavaz-
nejsim metabolickym komplikacidm po Tx a spéja sa so
zvySenym rizikom rejekcie transplantovaného organu,
vznikom infekcii a vyznamne zvysuje vyskyt kardiovas-
kuldrneho ochorenia (KVO), a tym skracuje dizku preZi-
vania recipientov.

Histdéria a nomenklatura

Prvykrét bola popisana hyperglykémia po Tx solidneho
organu v roku 1964 Thomasom Starzlom [1]. Skoro 0 40
rokov neskér, v roku 2003 zasadol prvy konsenzus od-

bornikov vo Viedni a navrhol jednotnud terminolégiu
pre ochorenia - novodiagnostikovany diabetes mel-
litus po transplantacii (NODAT - New-Onset Diabe-
tes mellitus After Transplantation) [2]. V roku 2014 bol
usporiadany druhy medzinarodny konsenzus odborni-
kov pre diabetoldgiu a transplantolégiu, ktory navrhol
zmenu nomenklatiry na stcasny nazov PTDM. PTDM
neoznacuje exaktne obdobie vzniku diabetes mellitus
(DM), ktoré v predtransplanta¢cnom obdobi nemusi byt
rozpoznané a diagnostikuje sa oneskorene az po Tx [3].

Diagnostické kritéria

V roku 2003 doslo k zjednoteniu diagnostiky a ma-
nazmentu pre PTDM. Urcenie diagnézy PTDM kopiruje
diagnostické kritéria pre DM a prediabetes stanovené
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Svetovou zdravotnickou organizaciou (WHO - World
Heath Organization) a Americkou diabetologickou aso-
cidciou (ADA - American Diabetes Association). Od-
porucania nevynechdvaju ani doblezité prediabetické
stavy, hyperglykémiu nala¢no (IFG - Impaired Fasting
Glucose) a poruchu glukézovej tolerancie (IGT - Im-
paired Glucose Tolerance), ktoré sa spdjaju s vysokym
rizikom vzniku diabetu. Od roku 2014 boli kritéria pre
PTDM rozsirené o parameter glykovaného hemoglo-
binu (HbA, ) = 6,5 % (48 mmol/mol) tab. 1, [2,3].

PouZitie testu HbA,_moéze byt falosne negativne v d6-
sledku urémie, ¢astej anémie v obdobi po Tx a nasledne
potrebnej hemosubstitucie, sideropénie, ¢i pri liecbe
erytropoetinom. Parameter sa neodporica pouzivat
ako solo diagnostické kritérium pre stanovenie PTDM
v skorom potransplanta¢nom obdobi (podla viacerych
autorov nie skor ako 3 mesiace od Tx). Zlatym Standar-
dom v diagnostike je oralny glukézovo toleran¢ny test
(oGTT), tab. 2 [2].

Incidencia

Incidenia PTDM v dostupnych précach variruje v do-
sledku roky nejednotnych diagnostickych kritériach,
réznej dlzky sledovania stboru a typu transplantova-
ného orgénu (tab. 3).

Rizikové faktory a imunosupresia
Rizikové faktory pre vznik PTDM mozno rozdelit na mo-
difikovatelné a nemodifikovatelné. Rozoznanie prvej

skupiny poméaha identifikovat pacientov s rizikom vzniku
PTDM a identifikacia dalsich faktorov pomaha zlepso-
vat manazment ochorenia (tab. 4). K predtransplantac-
nym rizikovym faktorom patri vek, obezita, muzské po-
hlavie, genetickd predispozicia a hypertrigliceridémia.
Tieto faktory v kombinacii s imunosupresivnou lie¢-
bou, operac¢nym stresom, virusovou infekciou ¢i hypo-
magnezémiou moézu viest k rozvoju IGT a PTDM [4,5].
Patofyziolégia PTDM je spojena s poskodenim B-bu-
niek pankreasu, poskodenym uvolfiovanim inzulinu,
so zhorSenym inzulinom sprostredkovanym vychyté-
vanim glukdzy v periférnych tkanivach, s narusenou in-
zulinom sprostredkovanou supresiou hepatélnej gluko-
neogenézy v dosledku poruchy inkretinovej osi medzi
zaludkom a pankreasom a narusenou reguldciou ape-
titu, tukového tkaniva a s hepatélnou glukonegenézou
na urovni mozgu [6].

Imunosupresivna lie¢ba je najvyznamnejsi modifiko-
vatelny faktor vzniku PTDM. Kortikosteroidy navodzuju
inzulinovu rezistenciu spésobenu narusenim vychyta-

Tab. 3 | Incidencia PTDM. Upravené podla [4]

typ transplantécie incidencia
oblicky 4-25%
pecen 2,5-25 %
srdce 4-40 %
plica 30-35%
kostna dren 15 %

Tab. 1 | Diagnostické kritéria DM a prediabetickych stavov

test prediabetes diabetes

HbA, HbA,_5,7-6,4 % >6,5%

FPG 100-125 mg/dl =126 mg/dl
(5,6-6,9 mmol/l) (7,0 mmol/l)

glykémia 140-199 mg/dI > 200 mg/dl

v 2. hodine oGTT (7,8-11,1 mmol/l) (11,1 mmol/I)

glykémia pocas dna Zﬁor:]nr:ﬁ/ll)

poznamky

8-hodinové la¢nenie pred odberom

75 g sacharidov v 2,5 dl vody

glykémia pocas dna: hocikedy pocas dila bez ohladu
na cas jedla
symptomy: polyuria, polydipsia, strata hmotnosti

DM - diabetes mellitus FPG - hyperglykémia nalatno/Fasting Plasma Glucose HbA, - glykovany hemoglobin oGTT - oréIny glukézovo-tolerancny
test

Tab. 2 | Diagnostické kritéria a typ liecby v zavislosti o ¢asu od transplantacie. Upravené podla [3]

den 0-45 den 46-365
skriningovy test skriningovy test
pritomnost hyperglykémie 1.0GTT

(nediagnostikovat ako PTDM)
pocas dia
3.HbA, [2,3]

manazment potransplanta¢nej hyperglykémie manazment PTDM

den 0-7:inzulin Uprava zivotného Stylu

den 8-45: inzulin, peroralne antidiabetika

Cas od transplantacie (dni)

2. glykémia nala¢no/ hyperglykémia

> 365 dni
skriningovy test
1.0GTT
2.HbA,

3. glykémia nala¢no/ hyperglykémia pocas diia

peroralne antidiabetika, inzulin

HbA, - glykovany hemoglobin oGTT - ordlny glukézovo-toleranény test PTDM - potransplantacny diabetes mellitus



vania glukézy v inzulindependentnych periférnych tka-
nivach a zvy$ovanim hepatalnej glukoneogenézy a gly-
kogenolyzy. V pankrease navodzuju apoptézu B-bu-
niek a naopak stimuluju A-bunky Langerhansovych
ostrov¢ekov [7].

Prospektivna randomizovana studia, ktord porovna-
vala skoré vysadenie kortikosteroidov vs pokracovanie
v nizkych dévkach prednisonu (5 mg/den) po transplan-
tacii obli¢ky ukdzala, Ze incidencia PTDM bola ovplyv-
nena len minimalne [8].

Inhibitory kalcineurinu (TAC - takrolimus, CyA — cyk-
losporin A) patria k vysokoucinnej imunosupresii. Kalci-
neurin je sucastou nie len buniek imunitného systému,
ale okrem inych orgénov sa nachddza aj v pankrease.
V pankrease sa kalcineurin podiela na stimuldcii rastu
a expanzie B-buniek [9]. V d6sledku vysokej koncentra-
cie FKBP (FK Binding Protein) v pankrease, na ktory sa
takrolimus viaze, sa predpoklada silnejsi efekt inhibicie
TAC na sekréciu inzulinu v porovnani's CyA [10]. V studii
DIREKT bola incidencia PTDM po 6 mesiacoch od Tx
signifikantne nizsia u pacientov lie¢enych cyklospori-
nom v porovnani s TAC [11]. Meas et al zistili, Ze hladina
TAC > 15 ng/ml pocas 1. mesiaca po Tx bola signifikant-
nym rizikovym faktorom pre vznik IFG a PTDM v prvom
roku po Tx pecene [12].

Sirolimus podporuje vznik PTDM prostrednictvom
regulacie glykogénsyntetdzy a blokovania sekrécie in-
zulinu sprostredkovanej pomocou GLUT1 [13]. Diabe-
togénny efekt antimetabolitov (azatioprimu a mykofe-
nolatu) nebol doteraz preukéazany. Pri konkomitantnom

Tab. 4 Rizikové faktory. Upravené podla [4]

obezita (BMI = 30)

LDL-cholesterol

kortikosteroidy, takrolimus, cyklosporin,
sirolimus

modifikovatelné
rizikové faktory

nedostatok vitaminu D

HCV-infekcia

CMV-infekcia

hypomagneziémia

prediabetické stavy pred Tx
afroamericania, hispanci

vek = 45 rokov

muzsky prijemca

diabetes mellitus v rodinnej anamnéze
HLA A30, B27, B42

akutna rejekcia v anamnéze

nemodifikova-
telné rizikové
faktory graft od zosnulého darcu
muzsky darca

geneticky polymofizmus
polycystické oblicky

cysticka fibréza

BMI - index telesnej hmotnosti/Body Mass Index

CMV - CytoMegaloVirus HCV - virus hepatitidy C/Hepatitis C Virus
LDL - lipoprotein o nizkej hustote/Low Density Lipoprotein

Tx - transplantdcia
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pouzivani mykofenolatu sa predpoklada zvyraznenie
diabetogénneho efektu TAC [4].

Napriek zisteniam o diabetogénnom pésobeni imu-
nosupresivnej lie¢by pretrvdva nazor o potrebe pre-
ferencie ponechania lie¢by s ohladom na zachovanie
graftu a vyhnuti sa rejekcii.

Prevencia a liecba PTDM

Pacienti, u ktorych hrozi riziko vzniku PTDM, maju byt
motivovanikzmene Zivotného Stylu, zahfhajucej diétne
opatrenia, pohybovu aktivitu a redukciu hmotnosti.

V skorom potransplanta¢nom/pooperacnom obdobi
je odporucena korekcia hyperglykémie inzulinom.,Oddych
B-buniek” zahdjenim skorej inzulinovej lie¢by po za-
chyteni hyperglykémii vedie k zlepSeniu a zachovaniu
funkcii B-buniek. Inzulinova liecba znizuje glukotoxi-
citu a nadmernu stimuldciu B-buniek [14]. Britské odpo-
rucania nefrologickej a diabetologickej spolo¢nosti po-
vzbudzuju k lie¢be metforminom u stabilnych pacien-
tov (eGFR > 30 mmol/l a BMI > 25 kg/m?) s ohladom na
pravidlo ,sick day rule”, kedy ma byt lie¢cba pozastavena
[17]. Tesnd perioperacna a pooperacna glykemicka kon-
trola vyznamne znizuje riziko jednoro¢nej mortality
v porovnani s menej prisnou kontrolou (8,8 vs 21,9 %)
[16]. Rovnako bol zisteny nizsi vyskyt infekcii u pacien-
tov po Tx s prisnejsie korigovanou hladinou glykémie.

Neexistuju Specifické a jednotné odporucania pre
lie¢bu PTDM v désledku nedostatku publikovanych dat
o pouzivani perorélnych antidiabetik (PAD) v transplan-
tovanej populdcii. Liecba sa odvija od odporucani pre
diabetes mellitus 2. typu (DM2T) s ohladom na indivi-
dudlne potreby a komplexny pohlad na pacienta. P6-
vodné obavy z interakcii medzi imunosupresivnou lie¢-
bou a PAD sa ukazali ako neopodstatnené. Vysledky
doterajsich studii nepreukazali zvy3enie hypoglykemi-
zujuceho efektu PAD ani nevyrovnané hladiny imuno-
supresivnej liecby.

NajddlezitejSou vyzvou v liecbe je zniZenie vysokého
kardiovaskularneho (KV) rizika u pacientov po Tx solid-
nych orgénov. V dosledku zvysenia hmotnosti a vedlaj-
Sich ucinkov imunosupresivnej lie¢by je KV-riziko vyssie
ako u netransplantovanej populdcie a naj¢astejsou pri-
¢inou mortality su KVO [17,18].

Metformin je odporucany ako liek 1. volby pre DM2T.
Zvysuje inzulinovu senzitivitu, znizuje KV-riziko a ma
pozitivny efekt na metabolizmus tukov. Znizuje glyk-
émiu redukciou hepatélnej syntézy glukézy a znizenim
periférnej inzulinovej rezistencie. Nesposobuje hypo-
glykémiu ani hmotnostny prirastok. V lie¢be PTDM sa
nevyuziva az tak casto pre strach z laktatovej acidézy.
Pre rovnaké riziko nie je odporucany ani v lie¢be pa-
cientov s cirhézou pecene [19]. Tato komplikacia je ale
zriedkavd a vyskytuje sa skor v kombindcii s prijmom
alkoholu alebo pri sucasne prebiehajicom infek¢nom
ochoreni [20]. V retrospektivnej studii z rokov 2001-
2012 metformin nebol asociovany so zhorsenym prezi-
vanim pacientov ani graftu po Tx oblicky [21]. V dalsej
praci liecba metforminom signifikantne znizila vyskyt
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infekcii, sledovanych malignit a mortality, taktiez bol za-
znamenany znizeny vyskyt KV-mortality, rejekcie a zly-
hanie graftu [22].

Derivaty sulfonylurey st PAD stimulujuce sekréciu
inzulinu a su asociované s vy3sim rizikom zdvaznej
hypoglykémie v porovnani s metforminom a ostat-
nymi PAD u pacientov s pokrocilym ochorenim pecene
a chronickym ochorenim obli¢iek (CKD - Chronic
Kidney Disease) [23]. Studie pre pacientov s PTDM nie
su dostupné, preto by pouzitie PAD malo byt zvazo-
vané len pre pacientov so stabilnou a normalnou funk-
ciou pecene a obliciek.

Tiazolidindidny su agonisti PPARy-receptorov, ktoré
ucinkuju prostrednictvom aktivacie PPARy-receptorov,
a to hlavne v tukovom tkanive. Zlep3suju citlivost na
inzulin a zvysuju periférnu utilizaciu glukézy. Studie,
v ktorych boli sledovani pacienti od 6 mesiacov do
3 rokov veku, potvrdili reverzibilny efekt pioglitazonu
na nealkoholovu steatohepatitidu (NASH - Non Alco-
holic Steatotic Hepatitis) [24]. Nealkoholova tukova cho-
roba pecene (NAFLD - Non-Alcoholic Fatty Liver Dis-
ease) je velky problém, ktory sa ¢asto vyskytuje u pa-
cientov po Tx solidnych organov a ovplyvnuje prezitie
graftu. Ochorenie byva ¢asto nerozpoznané a nedo-
statoc¢ne liecené. Pacienti s cirhézou pecene na pod-

klade nealkoholovej steatohepatitidy su vo zvySenom
riziku rekurencie NAFLD. NAFLD je asociované so zvy-
$enym rizikom KVO, DM a vyskytom hepatoceluldrneho
karcinomu. Mala dévka piopglitazénu je asociovana
len s minimdlnym ndrastom hmotnosti (1,0 az 1,5 kg)
a hmotnostny prirastok by mal byt odliSovany od reten-
cie tekutin a opuchov dolnych koncatin (vyskutuje sa
u 3-5 % pacientov). Liek by nemal byt indikovany u pa-
cientov s preexistujucim srdcovycm zlyhdvanim alebo
anamnézou KVO, ktoré moéze viest srdcovému zlyhéva-
niu [25].

Inhibitory dipeptidylpeptidazy 4 (DPP4i) predizuju
pol¢as endogénnych inkretinov, ¢o znizuje hyperglyk-
émiu. Skupina je bez rizika hypoglykémie alebo hmot-
nostného prirastku. Stidie ohladom bezpeénosti a Gi¢in-
nosti boli realizované hlavne na pacientoch po Tx oblicky.
PouZitie DPP4i viedlo k zniZeniu HbA,_bez signifikant-
nej alteracie glomerularnej filtracie, pecenovych funkcii
a hladin imunosupresivnej liecby [26].

Receptorové agonisty glukagénu podobného pep-
tidu 1 (GLP1-RA) je skupina PAD so Sirokym metabo-
lickym efektom. Okrem zlepsenia glykémie pomocou
potencovania glukézovo-dependentnej sekrécie in-
zulinu a inhibicie sekrécie glukagénu podporuju chud-
nutie zvySenim pocitu sytosti cez centralny nervovy

Tab. 5 | Moznosti liecby

typ liecby vyhody
biguanidy hmotnostne neutralny alebo Ubytok
(meformin) hmotnosti

bez hypoglykémie

derivaty tiazolidindiénu

(pioglitazén) vania oblickami

derivaty sulfonylurey
(gliklazid, glimepirid)

rychle zniZenie glykémie

nizke riziko hypoglykémie, nezavisi od vyluco-

nevyhody / komentare

gastrointestinalna intolerancia
laktdtova acidéza spojend s poruchou funkcie obliciek

zadrziavanie tekutin: zhorsenie srdcového zlyhavania
(neodporuca sa po transplantacii srdca)

opuchy dolnych kon¢atin

zvysenie telesnej hmotnosti

zrychleny Ubytok kostnej hmoty, zvysené riziko zlomenin
kontraindikované pri funkénej triede NYHA I11-1V, SZ alebo
pri poruche funkcie pecene

zvysenie hmotnosti

edémy

hypoglykémia (najma u starsich pacientov a pacientov

s poruchou funkcie obliciek)

zvysenie hmotnosti

hypoglykémia (nizsie riziko ako pri sulfonyluree)

glinidy rychly nastup, najvhodnejsi pre pacientov,
(repaglinid, nateglinid) ktorych prijem potravy je nepravidelny
GLP1-RA ubytok hmotnosti (oneskorené vyprazdiova-

(dulaglutid, liraglutid, semaglutid)

DPP4i
(vildagliptin, sitaliptin, linagliptin)

SGLT2i
(empagliflozin, kanagliflozin,
dapaliflozin)

nie zaltdka, skoré nasytenie)
nizke riziko hypoglykémie
neutrdlna hmotnost

nizke riziko hypoglykémie

KV- a renalna protektivita

chudnutie

znizenie krvného tlaku

znizenie hladiny kyseliny mocovej v sére
zvysenie hodnoty hemoglobinu/hematokritu
zvysenie hladiny horcika v sére (prospesné pri
CNI - vyvolava hypomagnezémiu)

gastrointestinalna intolerancia
riziko pankreatitidy

riziko pankreatitidy

saxagliptin a alogliptin (upozornenie FDA na potencidlne
zvysené riziko srdcového zlyhania)

zvysené riziko UTI, genitalnej kandidézy, euglykemickej
DKA, akutneho poskodenia obliciek

deplécia objemu

kontraindikacie: DM1T

GLP1-RA - receptorové agonisty glukagénu podobného peptidu 1 CNI - inhibitory kalcineurinu DKA - diabetické ketoacidéza
DM - diabetes mellitus DM1T - diabetes mellitus 1. typu DPP4i - inhibitory dipeptidylpeptidazy 4 FDA - Americky Urad pre kontrolu potravin
a lie¢iv/Food and Drug Administration SGLT2i - inhibitory sodikovo-glukézového kotransportéra 2 SZ - srdcové zlyhavanie UTI - infekt mocovych

ciest/Urinary Tract Infection



systém, spomalenim vyprazdnovania zaludka a poten-
cionalne zvysuju termogenézu tmavého tukového tka-
niva. Velkymi stadiami (LEADER, SUSTAIN-6, Harmony
Outcomes, REWIND) sa potvrdila KV-bezpecnost dlho-
dobo poésobiacich GLP1-RA (liraglutid, semaglutid, al-
biglutid, dulaglutid) v poklese 3 KV-endpointov - ne-
fatalny infarkt myokardu, nefatalna nahla cievna moz-
gova prihoda a KV-mortalita [27-30]. Posledné studie
u pacientov s NAFLD preukazali pokles hodnét trans-
amindz a podielu tuku v peceni na zobrazovacich vy-
Setreniach. V neddvnej 72 tyzdnov trvajucej studii zahf-
najucej 320 pacientov s biopticky verifikovanou NASH
a pecenovou fibrézou, ktori boli lieceni semaglutidom,
doslo k regresii NASH 0 40 % v skupine pacientov liece-
nych davkou 0,1 mg, 036 % u 0,2 mg a 0 59 % v skupine
s davku 0,4 mg, v porovnani so 17 % v placebo skupine.
Nedoslo k signifikantnému zlepseniu rozsahu fibrézy,
ale aspon k spomaleniu progresie [31]. GLP1-RA nepod-
liehaju metabolizmu v peceni, a teda nemaju vplyv na
interakciu s liekmi. SuU eliminované enzymaticky a na-
sledne su 2 tretiny vylu¢ené oblickami a 1 tretina sto-
licou. Tym sa metabolizmus GLP1-RA vymanuje z lieko-
vych interakcii, ¢o je délezité pri uzivani imunosupresie
[32]. Aviak spomalenim vyprézdrovania zalidka moéze
byt ovplyvnena absorpcia inych liekov.

Inhibitory sodikovo-glukézového kotransportéra 2
(SGLT2i) pbsobia cez reabsorpciu glukézy v proximal-
nom tubule. Spdsobuju glykozuriu (denne strata 60 az
80 g). Okrem toho, Ze znizuju hladinu glykémie v krvi,
podporuju aj stratu kalérii (cca 240-320 kcal). V publi-
kovanych studidach (EMPA-REG OUTCOME s empagli-
flozinom, CANVAS s kanagliflozinom, DECLARE-TIMI 58
s dapgliflozinom) sa potvrdili KV-benefity, a to hlavne
redukciou hospitalizacie z dévodu srdcového zlyhava-
nia. Spomaluju nastup a progresiu CKD s ohladom na
glomerularnu filtraciu a mikroalbuminuriu. Spésobuju
pokles hmotnosti, ich osmoticky a natriureticky efekt
vedie k poklesu plazmatického volumu a znizuju sys-
tolicky a diastolicky krvny tlak [33-35]. Z uvedeného
vyplyva, Ze okrem zlepSenia metabolickej kompenza-
cie ovplyviuju aj dolezité komorbidity pacienta. Ich ri-
zikom je zvyseny vyskyt urogenitalnych infekcii v do6-
sledku glykozurie. V $tudii pacientov po Tx srdca em-
pagliflozin viedol k znizeniu potreby diuretickej liecby,
zlepseniu hodnot krvného tlaku a redukcii hmotnosti
[36].

V pripade, Ze nie je mozné dosiahnut terapeutické
ciele pomocou PAD, je nutné pridat do lie¢by inzuliny,
pripadne prejst na intenzifikovany inzulinov rezim.

Zaver

Orgénové transplantécie patria k Zivot zachranujucim
vykonom. Rozvoj PTDM a dal3ich zloziek MS (artériova
hypertenzia, DLP, obezita, NAFLD) je pomerne casty.
PTDM je asociované so zvysenou morbiditou aj morta-
litou u vsetkych organovych Tx. Zvysuje vyskyt infek-
cii, sepsy, KVO ako aj mortality, stratu graftu a nastup
chronickej rejekcie. Naj¢astejsou pri¢inou mortality su
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KV-prihody. Vzhladom na uvedené je dolezité vyuzit
moznost vyberu spravnych PAD, ktoré moézu zlepsit
prezivanie u pacientov. Pri vybere spravneho lieceb-
ného postupu sa riadime viacerymi kritériami podobne
ako u netransplantovanej populdcie.
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