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Abstrakt

Metabolicky syndrém u pacientov po transplantdcii oblicky zdiela mnohé spolo¢né charakteristiky so vieobec-
nou populdciou, aviak pritomnost pre transplantéciu Specifickych aspektov (najma uzivanie chronickej imunosu-
presivnej liec¢by) radi tuto skupinu pacientov medzi vysoko rizikovu pre jeho vyvoj. Podla predchadzajucej ana-
lyzy Transplantacného centra v Martine z roku 2016 bola jeho zistena prevalencia 44,4 %. Vznik metabolického
syndromu v potransplantacnom obdobi je asociovany so zhorsenim funkcie, az stratou Stepu. Urcité percento pa-
cientov trpi tymto syndromom, alebo jeho komponentami eSte pred samotnou transplantaciou a uz vtedy pred-
stavuje vyznamny rizikovy faktor pre potransplanta¢ny diabetes mellitus, ktory je zdvaZnou metabolickou kom-
plikaciou s dopadom na celkovu a kardiovaskuldarnu morbiditu a mortalitu. Zakladnym krokom je prevencia s vy-
hladavanim vysoko rizikovych pacientov este pred samotnou transplantaciou a v pripade detekcie metabolického
syndromu aktivna modifikacia zivotného stylu a liecba jeho zloZiek s cielom eliminovat negativne dopady na pa-
cienta a transplantovanu obli¢ku.
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Abstract

Metabolic syndrome in kidney transplant recipients shares many common characteristics with the general pop-
ulation, but the presence of transplant-specific aspects (particularly the use of chronic immunosuppressive ther-
apy) ranks this group of patients at high risk for its development. According to a previous analysis of the Transplant
Center in Martin in 2016, its prevalence was found to be 44.4 %. The onset of metabolic syndrome in the post-trans-
plant period is associated with impaired graft function and graft loss. Number of these patients suffer from meta-
bolic syndrome, or its components, before transplantation, and even then it represents a significant risk factor for
post-transplant diabetes mellitus, which is a serious metabolic complication with an impact on overall and cardio-
vascular morbidity and mortality. The most important step is prevention be selecting high-risk patients before
transplantation and, in case of metabolic syndrome detection, active modification of lifestyle and treatment of its
components in order to eliminate negative effects on the patient and the transplanted kidney.
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Uvod

hrani¢na glykémia nala¢no a porucha glukézovej tole-

Metabolicky syndrém (MS) je nendhodnda akumulacia
viacerych poruch, ktoré spolo¢ne zvy3uju riziko vyvoja
aterosklerotickych kardiovaskularnych chorob (KVO), inzuli-
novej rezistencie a diabetes mellitus (DM), ¢&i cerebrovas-
kuldrnych prihod. Syndrémom sa stdva v pripade, Ze
u pacienta je pritomna centralna obezita charakterizo-
vana obvodom pasa a aspofi 2 z nasledovnych: zvy3ena
hladina triacylglycerolov (TAG), zniZenie hladiny lipopro-
teinov s vyssou denzitou (HDL), artériova hypertenzia,

rancie [1]. Sucasna definicia MS vychadza z konsenzu
IDF (International Diabetic Federation) z roku 2005 (tab. 1).
Incidencia MS vo vseobecnej populdcii zvycajne odraza
vyskyt obezity a diabetes mellitus 2. typu (DM2T). Glo-
balne moze postihovat priblizne stvrtinu populécie, na-
kolko prevalencia MS je priblizne 3-krat vyssia v porov-
nani s DM, ktora bola podla diabetologického atlasu IDF
v roku 2015 az 8,8 % s predpokladom rastu na 10,4 % do
roku 2040 [2].
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Transplantacia obli¢ky (TO) predstavuje jednu z moz-
nosti ndhrady funkcie oblic¢iek, spolo¢ne s hemodialy-
zou (HD) a peritonedlnou dialyzou. Pre pacientov v ko-
nec¢nom $tadiu choroby oblic¢iek je prave TO najidealnej-
Sou z tychto metdd. Jej pozitivny efekt vyplyva z lepsej
kvality Zivota, celkového prezivania pacientov s nizsim
vyskytom sprievodnych komplikacii v porovnani s dia-
lyza¢nou liecbou [3]. Prevalenciou a dopadmi MS u pa-
cientov po TO sa doteraz zaoberalo pomerne velké mnoz-
stvo studii. Courivard et al. zistili na vzorke 337 pacientov
prevalenciu MS 32 % 1 rok po TO [4]. Porrini et al. taktiez
vysetrovali jeho prevalenciu na eurdpskej populdcii,
konkrétne medzi 230 pacientmi 1 rok po TO identifiko-
vali vyvoj MS v 22,6 % pripadov s narastom na 37,7 % po
18 mesiacoch od zaciatku vy3etrovania. Tieto zistenia m6zu
naznacovat, Ze prevalencia MS sa méze zvysovat casom
[5]. Samotny MS je u prijemcov po TO spojeny so zvy-
Senym rizikom straty Stepu a pred¢asného Umrtia z kar-
diovaskularnej (KV) priciny [6]. V studii z roku 2019 na
vzorke viac ako 600 pacientov po primarnej TO bolo po-
tvrdené, Ze MS uz pred TO je nezavislym rizikovym fak-
torom pre neskorsi vyvoj potransplantacného diabetes
mellitus (PTDM), ¢o sa zhoduje so zdvermi predoslych
analyz [7].

Napriek tomu, Ze mnoho rokov sa diskutuje o tom, ¢i
su metabolické poruchy u pacientov po TO samostat-
nou entitou, je evidentné, Ze zdielaju so véeobecnou popu-
laciou viacero spolo¢nych charakteristik. Ide predovietkym
o inzulinovu rezistenciu ¢i poruchu v uvoliovani inzulinu
na urovni B-buniek pankreasu, ale aj obezitu, hypertriacyl-
glycerolémiu, hypertenziu a chronicky subklinicky zapal
[8]. Specifickymi aspektami v potransplantaénom obdobi
sU uzivanie imunosupresivnej lie¢by, chronickd hypo-
magnezémia a virusové infekcie, obzvlast cytomegalo-
virusova. Dnes Standardne pouzivany imunosupresivny
protokol zahfna kalcineurinovy inhibitor (CNI - Calci-
Neurin Inhibitor), kyselinu mykofenolovu a kortikoste-
roidy. Spanielska tudia porovnavala jednotlivé imunosu-
presivne rezimy v kontexte vzniku metabolickych poruch
arizika akutnej rejekcie a potvrdili, ze spominany rezim vy-
tvara medzi nimi najlepsi balans [9]. Pacienti po TO su vy-
staveni periopera¢ne vysokym intravenéznym davkam
metylprednisolonu, ktoré su nasledované peroralnym
prednisonom v postupne sa znizujucej davke. Ich ne-
Ziaduci efekt v podobe hyperglykémie je dobre znamy.
Deje sa tomu tak prostrednictvom indukcie ¢i zhorsenia
preexistujucej inzulinovej rezistencie, zvysenim hepa-
talnej glukoneogenézy a z dlhodobého hladiska aj sti-
muldciou apetitu s prirastkom na hmotnosti [10]. Vyskyt

neziaducich Uc¢inkov je zavisly od davky. Ako vychadza
z vysledkov vyssie uvedenej $panielskej Studie, véasné
vysadenie steroidov neviedlo k redukcii incidencie ne-
Ziaducich metabolickych ucinkov, na druhej strane bolo
zaznamenané mierne zvysenie biopsiou identifikova-
nej akutnej rejekcie. Z CNI je uz takmer vyhradne pou-
zivany takrolimus, nakolko bola opakovane potvrdend
jeho nadradenost nad cyklosporinom A v prevencii akut-
nej rejekcie. Takrolimus vsak viedol k zvySeniu metabo-
lickych komplikacii, bol zaznamenany signifikantne vy3si
vyskyt PTDM [9]. Studia z roku 2015 s takrolimom u mys3i
poukazala na indukovanu redukciu proliferacie B-buniek,
nie vsak ich apoptézu, ako sa dovtedy predpokladalo,
a preto mozno jeho efekt povazovat za reverzibilny [11].
Podla niektorych studii a metaanalyz je predpokladom
tychto ucinkov peexistujuca hypertriacylglycerolémia
alebo inzulinova rezistencia [12]. Z ostatnych imunosu-
presiv mozno este spomenut mTOR (mammalian Target
Of Rapamycin) inhibitory, ktoré sa dnes pouzivaju po
konverzii z CNI pri malignych ochoreniach. Castym ne-
Ziaducim Uc¢inkom je vznik hypertriacylglycerolémie a tiez
moézu byt asociované s poruchou metabolizmu glukézy
[131.

Metabolicky syndrom pred transplantaciou
oblicky

Vyskyt MS v skupine pacientov v termindlnom 3tadiu
chronickej choroby obliciek je ¢asty, obzvlast u pacien-
tov podstupujucich hemodialyzu. Podla studie z roku
2018 bola jeho prevalencia 55,7 %, v novsej studii na
vzorke 753 pacientov bola dokonca 68,5 % [14,15]. Ob-
zvlast castymi komponentami v porovnani s transplan-
tovanymi pacientmi su artériovd hypertenzia a nizka
hladina HDL-cholesterolu [16]. MS zisteny pred TO je
spojeny s negativnymi dopadmi na potransplantacné
obdobie. Ako uvadzaju predchadzajlce prace, MS je
nezavislym rizikovym faktorom pre vznik PTDM [3,7].
V americkej multicentrickej analyze zo 640 prijemca-
mi bez DM bol predtransplantac¢ne identifikovany MS
u 57,2 %, pricom z nich PTDM vyvinulo 31,4 % pripadov.
Pradve MS bol zisteny ako rizikovy faktor pre PTDM ne-
zavisle od veku, etnika a kumulativnej davky steroidov
[171]. Svoju pozornost si v predtransplanta¢nom obdobi
vyZaduje obezita definovana hodnotou indexu telesnej
hmotnosti (BMI - Body Mass Index) > 30 kg/m?, ktora je
nezavislym rizikovym faktorom straty Stepu a KV-mor-
bidity po TO. Je zaroven viazana na vyssi vyskyt ranovych
infekcii a signifikantne asociovand s dalSim narastom na
vahe v potransplanta¢nom obdobi v porovnani's neobéz-

Tab. 1 | Diagnostické kritéria pre metabolicky syndrém (IDF, 2005)

centralna obezita (obvod pasa)
TAG > 1,7 mmol/I (150 mg/dl)

europoidné populdcie > 94 cm (muzi) a > 80 cm (zeny)

HDL-cholesterol < 1,04 mmol/I (muzi), < 1,29 mmol/l (zeny)

a sucasne najmenej 2 hodnoty z:

sTK > 130 mm Hg alebo dTK > 85 mm Hg alebo antihypertenzivna liecba

glykémia nala¢no > 5,6 mmol/l alebo preexistujiuci DM

DM - diabetes mellitus dTK - diastolicky tlak krvi HDL - cholesterol s vysokou denzitou sTK - systolicky tlak krvi TAG - triacylglycerol



nymi pacientmi [18]. Hodnota BMI > 35 kg/m? predstavu-
je relativnu kontraindikéciu k TO s potrebou redukcie te-
lesnej hmotnosti eSte pred zaradenim na ¢akaciu listinu.
Kazdy potencidlny prijemca s obezitou musi absolvo-
vat predtransplantacne chirurgické vysetrenie. V studii
z nasho transplanta¢ného centra autori na vzorke 268
pacientov po TO identifikovali MS podla kritérii IDF
u 44,4 % pacientov [19]. V novsej multicentrieckej ana-
lyze slovenskych transplatovanych pacientov Dedinska
et al. zaznamenali vysoku incidenciu PTDM na Urovni
38,3 % [20]. Mozno sa domnievat, Ze znacny podiel na
tychto vysokych cislach mali prave pacienti s nepozna-
nym MS alebo DM este pred samotnou TO. Vzhladom
k tomu sa pred zaradenim na ¢akaciu listinu dnes ru-
tinne zameriavame aj na dékladné vysetrenie metabo-
lizmu glukézy, tukov a ostatnych zloziek MS. Kazdy pa-
cient taktiez absolvuje ordlny glukézo-tolerancny test
(OGTT). Na zaklade zistenych informacii je dolezity in-
dividudlny preventabilny a v pripade zisteného MS te-
rapeuticky manazment s cielom minimalizovat jeho ne-
gativne dopady na pacienta a transplantovanu oblicku.

Metabolicky syndrém vzniknuty po
transplantacii oblicky

V tesnom potransplanta¢nom obdobi sa vyskytuje hyper-
glykémia u 80 % prijemcov v zavislosti od ich predispozicie
a Casto pretrvava aj po 3 mesiacoch od TO. Uz tato tran-
zientna perioperacna hyperglykémia je asociovana so
zvysenym rizikom rozvoja PTDM [21]. Chakkera et al uva-
dzaju vyskyt hyperglykémie spinajicej kritéria PTDM
v prvom tyzdni az u 87 % pacientov, ktori DM v pred-
opera¢nom obdobi netrpeli [22]. Hecking et al sledovali
dokonca vyssiu incidenciu, a to 92 %, za hlavnu pric¢inu
mozno povazovat vysoku néaloz kortikosteroidov a CNI
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s ich silnym synergickym prodiabetogénnym efektom
v teréne periopera¢ného stresu [23]. Z jednotlivych zlo-
ziek MS je po TO Casty prave vyvoj prediabetickych stavov
a takmer pravidlom je vahovy prirastok — polovica pa-
cientov trpi centrdlnou obezitou. Zvyseny apetit, zlep-
$ené vnimanie chuti istupom urémie, liberalizacia diét-
nych restrikcii, ako aj sedavy spdsob Zivota so zlou cel-
kovou fyzickou kondiciou su faktormi, ktoré sa na iom
najva¢smi podielaju [24]. Centralna obezita je asocio-
vand s hypertriacylglycerolémiou, adipocytmi riade-
nym uvolfiovanim cytokinov a subklinickym zapalom,
z ktorych vsetky indukuju inzulinovu rezistenciu s vyso-
kym rizikom vzniku PTDM [25]. Nizke hladiny adiponek-
tinu su uzko spaté s inzulinovou rezistenciou a signi-
fikantne zvysuju riziko vzniku PTDM nezévisle od po-
hlavia, veku a typu imunosupresie. Naopak u obéznych
pacientov stupa produkcia leptinu, ktorého hladina
signifikantne rastie v potransplantacnom obdobi a je
vyznamne asociovana s vyvojom PTDM [26]. VaZnym
désledkom MS po TO je negativny dopad na prezivanie
Stepu [5]. Rovnako de Vries et al vo svojej studii pouka-
zali na vyznamnu asocidciu medzi MS a redukciou funk-
cie stepu z dlhodobého hladiska. Pacienti, ktori trpeli
MS, mali klirens kreatininu priblizne o 5 ml/min nizsi
v porovnani s kontrolnou skupinou v 7-ro¢nom sledo-
vani [27].

Vyskyt MS a jeho jednotlivych zloZiek sme vysetrovali
aj v transplantacnom centre v Martine. Analyzovali sme
vzorku 268 pacientov po primarnej TO od mitveho darcu,
ktori v ¢ase TO nemali znamy DM ani Ziadny prediabe-
ticky stav. 12 mesiacov po TO bol podla platnych IDF kri-
térii diagnostikovany MS u 44,4 % zucastnenych. Ich po-
rovnanim s kontrolnou skupinou, ¢o sa komponentov MS
tyka, mali tito pacienti signifikantne vyssi obvod pasa

Tab. 2 | Porovnanie sledovanych parametrov v kontrolnej skupine a skupine s MS

kontrolna skupina Ms p hodnota
n=149 n=119
vek v ¢ase transplantécie (roky) 45+10,9 53+11,8 <0,0001
vahovy prirastok 12 mesiacov od transplantécie (kg) 55+5,6 54+49 0,8782
BMI 12 mesiacov po transplantacii (kg/m?) 28,7 £4,1 29,5+ 4,1 0,1137
obvod pasa 12 mesiacov po transplantacii (cm) 98 +9,7 111,2+13 < 0,0001
obvod pasa 12 mesiacov po transplantacii (cm) - muzi 100,5+9,3 108,6 +7,5 < 0,0001
obvod pasa 12 mesiacov po transplantacii (cm) - Zeny 91,9+12,6 1049+ 11,1 < 0,0001
hodnota triacylglycerolov (mmol/l) 20+£0,5 2,1+£08 0,2122
hodnota HDL-cholesterolu (mmol/l) - muzi 1,31+0,2 1,27 +0,3 0,1931
hodnota HDL-cholesterolu (mmol/l) - zeny 1,07 £0,1 1,03+0,1 0,0013
artériova hypertenzia (%) 97 100 0,1540
glykémia > 5,6 mmol/l alebo diabetes mellitus (%) 17,6 36,9 0,0006

BMI - index telesnej hmotnosti HDL - cholesterol s vysokou denzitou MS - metabolicky syndrém

Tab. 3 | Porovnanie funkcie stepu medzi skupinami 12 mesiacov po transplantacii

kontrolna skupina Ms p hodnota
n =149 n=119
kreatinin 12 mesiacov po transplantacii (umol/l) 135,7 £37,8 140,1 £ 46,3 0,3925
eGFR 12 mesiacov po transplantacii (ml/min) 52,8 +15,5 46,8+ 12,3 0,0007

eGFR - glomerulova filtracia MS — metabolicky syndrém
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(muzi aj zeny), vyssi vyskyt hyperglykémie nala¢no, u Zien
bola vyznamne nizsia hladina HDL-cholesterolu. Signifi-
kantny rozdiel vo vyskyte artériovej hypertenzie a hyper-
triacylglycerolémie pritomny nebol. Pacienti, ktori vyvi-
nuli MS, boli Statisticky vyznamne starsi (tab. 2). Z hladiska
imunosupresivneho protokolu nevykazovali skupiny roz-
diel v priemernej hladine CNI a dennej davke predni-
sonu, avsak u pacientov s MS nastavenych na mTOR in-
hibitor sirolimus bola zistena jeho vyznamne vy3sia hladina
v sére. DoleZitym zaverom tejto analyzy bolo Statisticky vy-
znamne zhorsenie funkcie Stepu v 12. mesiaci po TO, defi-
novanej pomocou hodnoty glomerulovej filtracie (eGFR -
estimated Glomerular Filtration Rate), v skupine, ktora
vyvinula MS v porovnani s kontrolnou skupinou (tab. 3)
[19].

Prevencia a ciele liecby

Poruchy metabolizmu glukozy

Videdlnom pripade by mala fungovat prevencia vyvoja
prediabetickych stavov a PTDM, a preto je odévodne-
nym prvym krokom urcenie ich rizika pred transplan-
taciou. Vzhladom k faktu, ze 2-hodinova glykémia je
vyznamnym prediktorom potransplantanénej hyper-
glykémie u pacientov po TO, mnohé centra Standardne
realizuju OGTT pred zaradenim pacienta na ¢akaciu lis-
tinu pre TO. Daldim délezitym krokom je identifikovat
ostatné rizikové faktory, ku ktorym patri pozitivna ro-
dinnd anamnéza pre DM, vek > 40 rokov, obezita, ale aj
infekcia virusom hepatitidy C (HCV). ,Usitie imunosupre-
sie na mieru” pre pacienta v ¢ase transplantécie je prav-
depodobne primarnym nastrojom prevencie alebo po-
sunutia vyvoja PTDM u tych, ktori st vo vysokom riziku.
Samozrejme, klinické rozhodnutia musia byt ovplyv-
nené dvoma délezitymi faktami. Po prvé, volba imuno-
supresivneho lie¢ebného rezimu nikdy neméze vysta-
vit pacienta riziku rejekcie transplantovaného organu.
Po druhé, glykémia je zvycajne potencovana u nachyl-
nych pacientov v priebehu 1.-2. mesiaca po transplan-
tacii a nemusi bezpodmiene¢ne znamenat dlhodobo
manifestovany PTDM [28]. Jenssen et al. odporucaju
v skorom potransplantacnom obdobi udrziavat hladinu
plazmatickej glukézy nalacno < 7 mmol/l a postprandial-
nej < 10 mmol/I [29]. Hladina glykovaného hemoglobinu
(HbA, ) méze byt ndpomocna pri monitoringu glykémii
u prijemcov 6 az 12 mesiacov po chirurgickom vykone.
Vo v¢asnom potransplantatnom obdobi st hladiny HbA,
zlym monitorovacim ndastrojom, z ¢asti z dévodu krv-
nych strat a zvyseného obratu erytrocytov alebo pouzitia
erytropoetinu v stave rendlneho zlyhavania [30]. Je d6leZité
vyhnut sa tazkym hypoglykemickym udalostiam z dévodu
vysokého KV-rizika [28]. Vo vieobecnosti maju cielové
hladiny HbA,_dosahovat 7,0-7,5 % (53-58 mmol/mol).
V priebehu prvych 1-2 mesiacov po transplantdcii je
k ovplyvneniu hyperglykémie vzdy preferovana terapia
inzulinom. Vzhladom k ¢astym zmenam davok imuno-
supresiv, rendlnej funkcie a nutri¢cného prijmu v tesnom
potransplanta¢nom obdobi je jeho intravendzna aplika-

cia preferovanou cestou. Dovoluje pomerne frekvenc¢ne
titrovat davky aplikovaného inzulinu s lepSou preven-
ciou signifikantnych odchylok glykémie [8]. Diagnosti-
kovat prediabeticky stav alebo PTDM sa odporuca po
uplynuti minimalne 2 mesiacov od TO a az v pripade,
Ze je to potrebné, su uprednostiiované perordlne pre-
paraty, u ktorych bola, na tejto 3pecifickej casti popu-
lacie, potvrdena efektivita a bezpecnost s ohladom na
liekové interakcie, uzivanu imunosupresiu a renalnu
funkciu. Liekom prvej volby zostava, rovnako ako u dia-
betikov 2. typu, metformin. Dnes je uz vSak znamych,
eventualne stale prebiehajucich niekolko studii s ten-
denciou potvrdit dobru uUc¢innost a bezpecné pouzitie
novsich skupin antidiabetik, obzvlast inhibitorov so-
dikovo-glukézového kontransportéra 2 (SGLT2i) alebo
agonistov receptora pre glukagénu podobny peptid 1
(GLP1-RA). Pacienti s potvrdenym prediabetickym stavom
alebo PTDM by mali byt odoslani do starostlivosti dia-
betoléga.

Centralna obezita

Intenzivna zmena Zivotného Stylu, znizeny kaloricky
prijem, redukcia telesnej hmotnosti a cvicenie su dobre
overené kroky k prevencii DM2T u netransplantovanej
populacie s dlhotrvajucim dopadom. Pozornost na pre-
venciu vahového prirastku méze byt dalSou stratégiou
k prevencii MS, hoci redukcia hmotnosti by nemala byt od-
porucana v tesnom potransplantacnom obdobi z dévodu
spravneho zhojenia rany. Napriek tomu, Ze aktivita méze
byt v¢asne limitovana pre bolest a stratu svalovej hmoty,
modifikdcia Zivotného stylu zahfmajlca referenciu pa-
cienta dietolégovi, cvicebny program, poradenstvo k re-
dukcii telesnej hmotnosti, je benefitom pre prijemcov
po TO a mala by byt inkorporovana do preventabilnych
opatreni [31]. Prave fyzicka aktivita je najdolezitejsim
nefarmakologickym prostriedkom k zniZeniu KV-rizika
a pozitivnemu ovplyvneniu renalnej funkcie. Viacero fak-
torov, ktoré u pacientov v hemodialyza¢nom (HD) pro-
grame podmieniuju tendenciu k sedavému spdsobu Zivota
(@anémia, urémia, 12 hodin tyzdenne na HD, redukovana
sekrécia pohlavnych hormoénov, malnutricia), moze byt
odstranenych prave TO. Napriek tomu mozné neziaduce
uc¢inky imunosupresie, rekurentné infekcie, kostné a sva-
lové zmeny mbzu napomahat k inaktivite aj po TO [32].
Odporucania KDIGO (Kidney Disease — Improving Global
Outcomes) z roku 2012 pre vysetrovanie a manazment
chronickej choroby obliciek (CKD — Chronic Kidney Disease)
navrhuju pacientom s CKD vykondvat aerébnu fyzicku
aktivitu minimalne 30 minut stredného stupna 5-krat
tyzdenne (rozsah koreSponduje s 450 az 750 MET minut
za tyzden) [33].

Artériova hypertenzia

U vsetkych pacientov po TO je nevyhnutna pravidelnd
kontrola krvného tlaku pri ambulantnom vysetreni, ale aj
v domacom prostredi. Prave vedenie si domaceho zéznam-
niku krvného tlaku moze viest k lepsim terapeutickym roz-
hodnutiam s jeho lep3ou kontrolou. Podla najnovsich



odporucani KDIGO z roku 2021 by mali byt pacienti s po-
tvrdenou hypertenziou lie¢eni antihypertenzivnymi pre-
paratmi s cielovymi hodnotami tlaku < 130/80 mm Hg.
Liekmi prvej volby su dihydropyridinové blokatory kal-
ciovych kandlov (predovietkym amlodipin) a blokétory
receptorov angiotenzinu Il, u ktorych bola potvrdena
signifikantna redukcia straty stepu [34]. Z doplnkovych
preparatov, bezne pouzivanych v praxi, mozno pouzit
betablokatory (preferovany je karvedilol), alfablokatory,
centrélne pdsobiace hypotenziva, ¢i v indikovanych pri-
padoch diuretika.

Dyslipidémia

Pacienti po TO patria do skupiny s vysokym rizikom KVO,
a preto by im mal byt kontrolovany lipidovy profil v pra-
videlnych intervaloch. Zakladnym preventivnym opatre-
nim je diéta s nizkym obsahom Zivocisnych tukov s cieflom
redukovat prijem nasytenych mastnych kyselin a cho-
lesterolu, nizky prijem jednoduchych cukrov, alkoholu,
naopak preferovat prijem polynenasytenych mastnych
kyselin z rastlinnych zdrojov ¢i rybieho tuku a zakompo-
novat do stravy dostatok zeleniny a ovocia [35]. V pripade,
Ze nie su efektivne rezimové a diétne opatrenia, je indiko-
vana hypolipidemicka lie¢ba. Preparatmi prvej volby su sta-
tiny. Velkd randomizovand placebom kontrolovand studia
ALERT (The Assessment of Lescol in Renal Transplantation)
na vzorke 2 102 pacientov po TO potvrdila signifikantny
vplyv fluvastatinu na primarny ciel' (smrt z kardialnej pri-
¢iny, nefatalny infarkt myokardu) v porovnani s placebom.
Aj napriek tomu, Ze dnes je preferovanym CNI takrolimus,
mensie percento pacientov je nastavenych na cyklosporin,
ktory moOzZe interagovat so statinmi a viest k myopatii, ¢i
rabdomyolyze. V takomto pripade je potrebné prefero-
vat nizsiu davku statinu so starostlivym monitorovanim
tychto pacientov. V pripade, Ze nie je dosiahnuty adek-
vatny efekt monoterapie, mozno pristupit ku kombino-
vanej lie¢be. Ezetimib bol viacerymi studiami vyhodno-
teny ako bezpecny a Ucinny v rdmci kombinovanej hy-
polipidemickej lie¢cby po TO. Zaroven sa nedostadva do
interakcie s CNI a neovplyvnuje ich hladinu v sére [36].

Zaver

Pacienti po TO su vystaveni vysokému riziku vyvoja MS, ¢o
odzrkadluje aj jeho vysoka prevalencia v danej populacii.
MS u prijemcov obli¢cky vyznamne ovplyviuje potrans-
plantacny priebeh, nakolko je asociovany s KV-morbidi-
tou, PTDM, deterioraciou funkcie stepu a stratou Stepu.
U kazdého transplantovaného pacienta je preto nevy-
hnutnostou vysetrovanie parametrov metabolizmu glu-
kézy vratane OGTT, tukov, kontrola telesnej hmotnosti,
obvodu pasa a krvného tlaku s inicidciou agresivnej mo-
difikacie Zivotného $tylu u pacientov s detekovanymi
komponentami MS, ¢i PTDM. Je viak nesmierne dole-
Zité, aby prave pacienti s normalnou glukézovou tole-
ranciou neunikali dostato¢nej pozornosti a aby doraz na
zivotny Styl bol zakladnym kamerniom prevencie rovnako
ako v beznej populdcii.
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Prdca bola podporend projektom v rdmci operacného
programu ,Vyskum a inovdcie Eurépskeho fondu regio-
ndlneho rozvoja” ITMS2014+:313011V344 ,Dlhodoby stra-
tegicky vyskum prevencie, intervencie a mechanizmov
obezity a jej komorbidit”.
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