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Przypadek kliniczny

U. F. jest 61-letnig kobietg skierowang

w celu leczenia nowo rozpoznanej cukrzy-
¢y potransplantacyjnej. Trzy lata wczesniej
wykonano u niej przeszczepienie nerki

od zmarlego dawcy. Po transplantacji roz-
poczeto terapi¢ immunosupresyjng skla-
dajacg si¢ z leczenia indukcyjnego
tymoglobuling podawang przez 5 dni oraz
zmiennych dawek prednizonu, syrolimusu
i mykofenolanu mofetylu (MMF), ktore by-
ly stopniowo zmniejszane w trakcie obser-
wacji potransplantacyjnej. Okoto 6 miesiecy
pozniej chora zglosila istotny wzrost stgze-
nia glukozy w kontrolnych oznaczeniach.
Poczatkowo byla leczona glibenklamidem,
ktory jednak odstawiono z powodu
znacznej hipoglikemii po redukcji dawek
prednizonu. Po zaprzestaniu leczenia do-
ustnego obserwowano jednak hiperglike-
mi¢ popositkowa. Chora byta nast¢pnie
leczona insuling aspart w dawce 2 jednostki
przed Sniadaniem i obiadem oraz 4 przed
kolacja. W chwili konsultagcji leczenie im-
munosupresyjne obejmowato predni-

zon 5 mg/24 h, syrolimus 1 mg/24 h oraz
MMF 200 mg dwa razy na dobg¢. Pacjentka
nie stwierdzata poliurii, polidypsji i zabu-
rzen ostrosci widzenia.

W wywiadzie stwierdzano schytkowa
niewydolnos¢ nerek w przebiegu wielotor-
bielowatosci nerek typu dorostych. Chorg
leczono dializami przez 2 lata. Nastepnie
wymagata obustronnej nefrektomii z po-
wodu raka jasnokomoérkowego. Chora
informuje réwniez o zakazeniu wirusem
zapalenia watroby typu C, przy czym biop-
sja watroby wykazata wldknienie w sta-
dium I. Mimo wywiadu stwierdzono
prawidlowe parametry czynnosci watroby.
Chora zaprzecza wystgpowaniu cukrzycy
i jakichkolwiek zaburzen tolerancji gluko-
zy przed transplantacja.

W wywiadzie rodzinnym chorej nie
wystepuje cukrzyca typu 2. Nie pali
tytoniu, nie pije alkoholu i nie uzywa
narkotykow. Masa ciata w chwili konsulta-
¢ji wynosita 81 kg, a BMI 31 kg/m”.
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Wartos¢ hemoglobiny glikowanej (HbA, )
podczas pierwszej wizyty wynosita 6,2%.
Z powodu dalszego ograniczania leczenia
immunosupresyjnego oraz dowodow na
dobra kontrolg glikemii przy matych daw-
kach insuliny podj¢to probe leczenia do-
ustnego. Ponownie rozpocz¢to podawanie
glibenklamidu, poczatkowo w dawce 5 mg
dwa razy na dobg¢ i przerwano leczenie in-
suling. Chora uzyskata réwniez porad¢ die-
tetyczng i rozpoczeta program redukcji
masy ciala. Kolejne pomiary hemoglobiny
glikowanej byly stale <7% do nast¢pnego
roku, kiedy wartos¢ HbAlC wynosita 8,4%.

Analiza pomiaréw glikemii wykonywa-
nych w domu wykazata popositkowe wzrosty
stezenia glukozy wynikajace z opisywanego
przez chora niestosowania si¢ do diety. Po-
nownie przeprowadzono konsultacj¢ die-
tetyczng oraz zwickszono dawke gliben-
klamidu do 10 mg dwa na dobg¢. Pomiary
glikemii zacze¢ly jednak by¢ stale podwy-
zszone. Po niepowodzeniu modyfikacji sty-
lu zycia rozpoczgto leczenie insuling.
Podstawowg dawke zapewniono za pomoca
glarginy w dawce 8 jednostek wieczorem
i kontynuowano podawanie glibenklamidu
w dawce 10 mg dwa razy na dobeg.

Pytania

1. Co oznacza cukrzyca potransplantacyjna
(new-onset diabetes after transplanta-
tion, NODAT)?

2. Jak nalezy ja rozpoznawac?

3. Jaki jest jej wplyw na Smiertelnosc i cho-
robowos¢ u chorych po transplantacji?

4. Jakie sg czynniki ryzyka?

5. Jaka jest strategia leczenia?

Komentarz

Cukrzyca de novo po transplantaciji jest
rodzajem cukrzycy typu 2, rozpoznawanej
u chorych po zabiegu przeszczepienia na-
rzadow. Chociaz w tym przypadku chora
przebyla przeszczepienie nerki, NODAT
jest réwniez opisywana u 0séb po prze-

szczepieniu serca lub watroby. Nazywana

jest rowniez w piSmiennictwie cukrzycg

potransplantacyjng (post-transplant diabe-
tes mellitus).' Najczesciej jest rozpoznawa-
na w ciggu pierwszych 3-6 miesigcy

po przeszczepieniu,” jednak czgstosc wy-

stepowania NODAT wzrasta w kazdym ko-

lejnym roku.’

Opisywana w piSmiennictwie czestoS¢
wystepowania cukrzycy potransplantacyj-
nej ma duza zmiennos¢, wahajac si¢ od 2
do 53%" z powodu roznic w kryteriach
diagnostycznych. Wczesniej badacze defi-
niowali NODAT, opierajac si¢ na réznych
wynikach pomiaréw st¢zenia glukozy we
krwi, podczas gdy inni opierali kryteria
rozpoznania na koniecznosci stosowania
insuliny w celu kontroli glikemii. Obecnie
istniejg miedzynarodowe wytyczne dla de-
finiowania cukrzycy potransplantacyjnej,
ktore sg oparte na uznanych kryteriach
WHO oraz American Diabetes Association
(ADA). Standardowa definicja jest naste-
pujaca:

* Przygodna glikemia >200 mg/dl z obja-
wami towarzyszacymi, takimi jak poliu-
ria, polidypsja i niewyjasniona utrata
masy ciata

* Stezenie glukozy na czczo 2126 mgy/dl,
przy czym na €zczo 0znacza co naj-
mniej 8 h bez przyjmowania kalorii

¢ Stezenie glukozy >200 mg/dlw 2 h
po doustnym obcigzeniu 75 g bezwodnej
glukozy rozpuszczonej w wodzie

Cukrzyce potransplantacyjng opisywa-
no jako gtéwny czynnik zwigkszajacy cho-
robowos¢ i Smiertelnos¢ chorych po
przeszczepieniu. Wczesniejsze badania
wykazywaly wskaznik przezycia catkowite-
go po roku od przeszczepienia odpowied-
nio 83 1 98% dla chorych na NODAT
w poréwnaniu do pacjentéw po transplan-
tacji bez cukrzycy.® Przezycie S-letnie wy-
nosito odpowiednio 87 i 93%.”

Wykazano, Ze najczestsza przyczyng zgo-
now chorych po przeszczepieniu nerki sa
choroby uktadu sercowo-naczyniowego.®
Wcezesniejsze badania wykazaly, ze rozwoj
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cukrzycy po przeszczepieniu zwigksza to
ryzyko. Badanie obejmujace okoto 900 cho-
rych po transplantacji nerki wykazato
wzrost czestosci powikian ze strony uktadu
sercowo-naczyniowego u chorych na cu-
krzyce w pordwnaniu z pacjentami bez cu-
krzycy (odpowiednio 37 vs 9%).’

Chociaz doktadne powody zwigkszone-
go ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego w cukrzycy potransplantacyjnej nie sa
do konica znane,’ wiadomo, Ze hiperglike-
mia i opornos¢ na insuling wplywajg na ate-
rogeneze."” Zwiekszone ryzyko choréb
uktadu sercowo-naczyniowego u tych pa-
cjentow jest jednak rowniez zwigzane z in-
nymi niezaleznymi czynnikami ryzyka,
takimi jak dyslipidemia, podeszly wiek oraz
choroby uktadu sercowo-naczyniowego
przed transplantacja w wywiadzie. "

U chorych na NODAT istnieje tez ryzyko
utraty przeszczepu. Istniejg dobrze udoku-
mentowane dane wskazujace na zwigzek
miedzy uposledzeniem czynnosci prze-
szczepu a cukrzycg potransplantacyjng. Opi-
sywano 3- i 4-letnie przezycie przeszczepu
odpowiednio na poziomie 71 i 54%

u chorych na NODAT w poréwnaniu do 86
i 82% w grupie kontrolnej.”” Co wiecej,

w badaniu, w ktérym obserwowano pacjen-
tow 12 lat po transplantacji, przezycie
przeszczepu u chorych na cukrzyce potran-
splantacyjna wyniosto 48% w poréwnaniu
do 70% w grupie kontrolnej."”

Rozw6j nefropatii cukrzycowej u cho-
rych na cukrzyce potransplantacyjng jest
prawdopodobnym czynnikiem odrzucenia
przeszczepu i w niektorych przypadkach
wykazano jej obecnos¢ w badaniach histo-
patologicznych." Inne badania wykazaty
jednak, ze nie wszystkie niewydolne narza-
dy u chorych na cukrzyce potransplantacyj-
na maja cechy nefropatii cukrzycowej.”
Zaklada sig, ze inne czynniki, takie jak nad-
ciSnienie i zmniejszone dawki lekow immu-
nosupresyjnych moga by¢ czynnikami
wspotuczestniczacymi.”

Istnieje rowniez zwigkszone ryzyko roz-
woju powiklan infekcyjnych. Sumrani
i wsp.®wykazali zwiekszone ryzyko zakazen
w kohorcie chorych na cukrzyce potran-
splantacyjna w wysokosci 54% w poréwna-
niu do 17% w populagji kontrolnej. Co
wiecej, Kiparski i wsp.'® wykazali zwiekszo-
ne ryzyko hospitalizacji z powodu ci¢zkich
zakazen. W 10-letniej obserwacji pacjentow
po transplantacji do szpitala przyjmowano
okolo 37% chorych na cukrzyce potran-
splantacyjna w poréwnaniu do 18%

w dobranej grupie kontrolnej.”* Czesto
wystepowaly zakazenia cytomegalowiru-
sem, ropnie, zapalenia ptuc oraz zakazenia
uktadu moczowego.'

Wiele z czynnikow ryzyka, ktore predys-
ponuja osoby bez przeszczepionego narza-
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du do wystapienia cukrzycy, jest rowniez
czestymi czynnikami ryzyka wystgpienia
NODAT. Ze zwigkszonym ryzykiem rozwo-
ju cukrzycy potransplantacyjnej wiaza si¢:
wiek >40 lat, BMI >30 kg/m*, pochodze-
nie afroamerykanskie lub latynoskie oraz
wystepowanie cukrzycy w wywiadzie ro-
dzinnym."” Nieprawidlowa glikemia

na czczo (100-125 mg/dl po 8 h bez jedze-
nia) lub nieprawidfowa tolerancja glukozy
(140-199 mg/dl 2 h po doustnym obcigze-
niu 75 g glukozy) zgodnie z definicjg ADA
jest rOwniez uwazana za czynnik predyk-
cyjny rozwoju NODAT.' Ponadto badania
wykazaly, ze czgstos¢ wystgpowania NO-
DAT jest zwigkszona u chorych zakazo-
nych wirusem zapalenia watroby typu C

i ze skuteczne leczenie przed transplanta-
¢ja moze zmniejszy¢ to ryzyko.” Inne czyn-
niki ryzyka wystapienia cukrzycy u biorcow
przeszczepOw s3 zwigzane ze stosowaniem
lekéw immunosupresyjnych. Glikokorty-
kosteroidy, inhibitory kalcyneuryny oraz
syrolimus sg czgsto stosowane w opiece
potransplantacyjnej.

Wiadomo, ze diabetogenne dziatanie
glikokortykosteroidoéw polega na wywoty-
waniu insulinoopornosci i nasileniu gluko-
neogenezy watrobowe;j.' Nasilenie tego
dziatania zalezy od dawki, przy czym
mniejsze dawki i krotsze leczenie sg zwig-
zane z mniejszym ryzykiem rozwoju cu-
krzycy potransplantacyjnej.”®" Obnizanie
dawek steroidéw i ewentualne ich odsta-
wienie moze spowodowac ustapienie cu-
krzycy u niektérych chorych, jednak moze
to zwigkszy¢ ryzyko odrzucania przeszcze-
pu i korzysci takiego zmniejszenia dawek
nalezy wywazy¢ wobec zagrozen.””!

Inhibitory kalcyneuryny — cyklosporyna
i takrolimus — sg réwniez stosowane u cho-
rych po transplantagji i ich podawanie moze
pozwoli¢ na redukcje dawek steroidow."”
Obydwa te leki moga jednak przyczyniac si¢
do wystapienia cukrzycy potransplantacyj-
nej i stosowane z glikokortykosteroidami
moga nasila¢ ich dziatanie diabetogenne.’
Zarowno cyklosporyna, jak i takrolimus
zwickszaja ryzyko wystapienia cukrzycy, po-
wodujgc obrzek i wakuolizacje komorek
wysp trzustkowych, prowadzac do zmniej-
szenia wydzielania insuliny.

Wykazano, ze takrolimus jest bardziej
diabetogenny niz cyklosporyna. Metaanali-
za 16 randomizowanych kontrolowanych
badan prowadzonych w latach 1992-2002
poréwnujaca takrolimus z cyklosporyng wy-
kazala, ze cukrzyca rozwinetla si¢ u 7,8%
biorcéw przeszczepu nerki leczonych takro-
limusem w poréwnaniu do 2,7% biorcéw
leczonych cyklosporyng.™

Badania na zwierze¢tach wykazaty zmniej-
szong czynnos¢ komorek B po ekspozyciji
na syrolimus.' Inne badania wykazaty wzrost

czestosci wystgpowania NODAT u cho-
rych leczonych syrolimusem, jesli zmie-
niano leczenie z inhibitora kalcyneuryny
na syrolimus lub podawano w polaczeniu
z cyklosporyng lub takrolimusem.”*

W leczeniu zapobiegajacym odrzucaniu
przeszczepu stosuje si¢ rowniez azatiopry-
n¢ i mykofenolan mofetylu, a stosowanie
tych srodkow wigze sie ze zmniejszeniem
ryzyka wystapienia cukrzycy potransplanta-
cyjnej.” Nie jest do konca jasne, czy ta ko-
1rzySC jest 0siggana przez poprawe
w zakresie nietolerancji glukozy, czy jest wy-
nikiem zmniejszenia dawek glikokortyko-
steroidow lub inhibitoréw kalcyneuryny:'

W badaniach przesiewowych w kierunku
cukrzycy potransplantacyjnej Davidson
i wsp.® zalecajg, aby u wszystkich pacjentow
oznaczac st¢zenie glukozy na czczo po
transplantacji niezaleznie od cukrzycy lub
nieprawidlowej tolerancji glukozy w wywia-
dzie. Zaleca si¢ réwniez wykonywanie ba-
dan co tydzier przez pierwszy miesiac
po transplantacji, nast¢pnie w 3, 6 i 12 mie-
sigcu, a potem raz w roku.’ Jesli u chorego
zostanie rozpoznana nieprawidlowa tole-
rancja glukozy, nalezy przeprowadzic test
doustnego obcigzenia glukoza.’

Od chwili rozpoznania cukrzycy potrans-
plantacyjnej leczenie nalezy prowadzi¢
W sposOb stopniowany, planujac przejscie
do nastepnego etapu, jesli cele dotyczace
kontroli glikemii nie zostang osiagni¢te
na poprzednim etapie.’ Mozliwosci
terapeutyczne obejmuja leczenie niefarma-
kologiczne, monoterapi¢ lekami doustnymi,
doustng terapi¢ ztozong oraz insuling.

Przed rozpoczeciem leczenia farmakologicz-
nego do strategii leczniczej nalezy wiaczy¢
redukcje masy ciala, prozdrowotne sposoby
odzywiania oraz regularng aktywnos¢ fizycz-
ng. Wykazano, Ze przyczyniajg si¢ one

do zmniejszenia obwodowej opornosci

na insuline u chorych na cukrzyce typu 2.
Jesli cele dotyczace kontroli glikemii nie zo-
stang osiagniete za pomocg diety i wiczen
fizycznych, nalezy rozpoczac leczenie farma-
kologiczne.

Do tej pory przeprowadzono niewiele
badan oceniajacych skutecznos¢ okreslo-
nych lekéw doustnych u chorych po prze-
szczepieniu nerki. Podobnie jak
w przypadku cukrzycy w populacji ogolnej,
kazda metoda leczenia ma okreslone zale-
ty i wady, dlatego wybor leku powinien by¢
oparty na indywidualnej charakterystyce
kazdego chorego. Pochodne sulfonylo-
mocznika s3 jednymi z najstarszych lekow
hipoglikemizujacych, sa stosunkowo nie-
drogie i udokumentowano, ze powoduja
zmniejszenie wartosci HbA, _ Srednio na-
wet 0 2%.”' Sposrod pochodnych sulfony-
lomocznika glipizyd ma przewage
u chorych z niewydolnoscia nerek, ponie-
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Lek

Mechanizm dzialania

Tabela. Czesto stosowane leki nieinsulinowe w leczeniu cukrzycy typu 2

Wady

Pochodne sulfonylomocznika

Stymulacja wydzielania insuliny przez komorki 3

Ryzyko hipoglikemii, ryzyko wzrostu masy ciata

Glipizyd
Glibenklamid
Glimepiryd
Meglitynidy Stymulacja wydzielania insuliny przez komorki 8 Ryzyko hipoglikemii, ryzyko wzrostu masy ciata
Repaglinid
Nateglinid
Biguanidy Zwickszenie insulinowrazliwosci tkanek, Nudnosci, biegunka, zwickszone ryzyko kwasicy
Metformina zmniejszenie glukoneogenezy watrobowe;j mleczanowej u chorych z uposledzeniem
czynno$ci nerek lub uktadu krazenia
Tiazolidynediony Zwickszenie insulinowrazliwosci tkanek Ryzyko wzrostu masy ciala, ryzyko wystapienia
Rosiglitazon obrz¢koéw (przeciwwskazane w III i IV stopniu
Pioglitazon niewydolnosci krazenia wg NYHA), op6zniony

poczatek potencjalnie hepatotoksycznego dziatania

Inhibitory a-glukozydazy
Akarboza
Miglitol

OpoOzniaja wehlanianie weglowodanow
w przewodzie pokarmowym, zmniejszaja
popositkowe stg¢zenie glukozy

Wzdegcia, biegunka

Agonisci glukagonopodobnego

peptydu 1
Eksenatyd

Wzrost wydzielania insuliny zalezny od glikemii,
zmniejszenie wytwarzania glukagonu, op6znienie
oprozniania zotadka, wezesne odczuwanie sytoSci

Ryzyko hipoglikemii, nudnosci

Inhibitory dipeptylopeptydazy-4

Ograniczenie inaktywacji endogennych inkretyn

Sitagliptyna

z nast¢pczym wzrostem wydzielania insuliny zaleznym

od glikemii i zmniejszeniem wytwarzania glukagonu

waz jest on w wickszosci metabolizowany
w watrobie do nieaktywnych zwigzkéw. In-
ne leki z tej klasy sa rozkladane do aktyw-
nych metabolitow i w wigckszosci wydalane
przez nerki.** W rezultacie glipizyd
powoduje mniejsze ryzyko hipoglikemii,
ktéra moze pojawic si¢ przy stosowaniu in-
nych pochodnych sulfonylomocznika z po-
wodu opdznionego klirensu krazacych
metabolitéw u pacjentéw z choroba nerek.
Podobnie meglitynidy sa preferowanymi
lekami doustnymi, poniewaz podlegaja
gléwnie klirensowi watrobowemu i uwaza
sie, ze powodujg mniejsze ryzyko hipogli-
kemii w tej populacji chorych.”

U chorych z niewydolnoscig nerek lub
uszkodzeniem serca metformina zwigcksza
ryzyko kwasicy mleczanowej i jest zasadni-
czo przeciwwskazana.”' Rosiglitazon byt ba-
dany w malej grupie chorych na NODAT
i nie wykazano szkodliwego wplywu
na przeszczep ani szkodliwych interakcji
z lekami immunosupresyjnymi.* Chociaz to
badanie wykazalo poprawe stezenia gluko-
zy na czczo u chorych leczonych rosiglita-
zonem, to poczatek petnego dziatania
terapeutycznego pojawiajacy sie po kilku
tygodniach spowodowat, iz niektorzy
chorzy wymagali drugiego leku.” To spo-
strzezenie potwierdzono w innych publika-
cjach.”!

Inhibitory a-glukozydazy nie byly bada-
ne u biorcéw przeszczepow i zasadniczo sg
uwazane za leki pomocnicze.* Inne, now-
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sze leki (agoniSci glukagonopodobnego
peptydu 1 i inhibitory dipeptydylopepty-
dazy-4), ktore zostaly zaaprobowane przez
Food and Drug Administration, wykazuja
profil terapeutyczny podobny do star-
szych lekéw hipoglikemizujacych, ale nie
byly przebadane swoisScie w populacji cho-
rych po transplantacji.*' Podstawowa cha-
rakterystyka i potencjalne dziatania
niepozadane stosowanych lekéw wymie-
niono w tabeli.”!

Kiedy leczenie doustne jest nieskutecz-
ne, chorzy wymagaja leczenia insuling.
W celu poprawy stezenia glukozy
na czczo mozna wybrac insuling o posred-
nim lub diugim czasie dziatania. Preparaty
te sa okreslane jako insulina podstawowa
i stosuje si¢ je, aby zahamowac watrobo-
we wytwarzanie glukozy i poprawic jej
stezenie na czczo i przed positkami. Glar-
gina i detemir sa preparatami dtugodziata-
jacymi, a insulina NPH ma posredni czas
dzialania. W celu zwalczania hiperglikemii
popositkowej mozna stosowac leczenie
preparatami krotkodziatajacymi (aspart,
lispro lub glulizyna) lub zwyklg insuling
szybkodziatajaca. W niektorych przypad-
kach mozliwe jest osiggniecie wlasciwej
kontroli glikemii przez stosowanie insuli-
ny podstawowej i jednoczesne leczenie
doustne. W przypadkach, w ktorych nie
zostang osiggnicte docelowe wartosci gli-
kemii, chorzy moga wymagac fizjologicz-
nego leczenia insuling.

Wymagane dostosowanie dawek przy niewydolnosci
nerek

Dodatkowe metody opieki nad chorymi
na NODAT obejmujg regularne monitoro-
wanie wszystkich oséb po przeszczepieniu.
Davidson i wsp.’ zalecajg oznaczanie HbA
co trzy miesigce. Wyniki tego testu moga
by¢ jednak znieksztalcone u chorych z cig-
7ka niedokrwistoscig lub u biorcow prze-
szczepow, u ktorych przetaczano krew
w ciggu 3 miesigcy przed wykonaniem ba-
dania."” Badania Diabetes Control and
Complications Trial oraz U. K. Prospective
Diabetes Study wykazaly, ze u chorych
na cukrzycg wartos¢ HbA _ ponizej lub bli-
ska 7% wigze si¢ z mniejszym ryzykiem
dhugoterminowych powiktai mikronaczy-
niowych.””* Aby zapobiec tym powikta-
niom, ADA zaleca dorostym niebedacym
w cigzy leczenie do osiagnigcia docelowej
wartosci HbA - <7%.”

Podobnie jak wszyscy chorzy na cukrzyce
w populacji ogolnej, chorzy na NODAT po-
winni by¢ poddawani badaniom przesiewo-
wym w kierunku objawéw retinopatii
i neuropatii cukrzycowej. Powinni przecho-
dzi¢ coroczne badanie okulistyczne i stop
oraz by¢ edukowani w zakresie wlasciwej
oceny i pielegnacji stop. Chociaz u chorych
na cukrzyce w populacji ogélnej zalecane sg
réwniez badania przesiewowe w kierunku
mikroalbuminurii, u biorcéw przeszczepu
nerki moze to by¢ problematyczne, ponie-
waz na wyniki moze wplywac nefropatia
przeszczepu lub wiasne nerki, ktére wcigz
wydalajg biatko z moczem.'
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ADA zaleca réwniez, aby u chorych
na cukrzyce leczy¢ nadcisnienie t¢tnicze
do wartosci docelowych <130/80 mmHg
oraz rutynowo wykonywac badania przesie-
wowe stezenia cholesterolu (catkowity cho-
lesterol, frakcja HDL, frakcja LDL
i triglicerydy) z docelowymi warto$ciami
przy leczeniu zgodnymi z ustalonymi wy-
tycznymi.” Statyny moga jednak wchodzi¢
w interakcje z inhibitorami kalcyneuryny

i ich stosowanie nalezy starannie rozwa-
4 30

zy€.
W koricu kontrole glikemii u chorych
na NODAT moze poprawi¢ modyfikacja le-
czenia immunosupresyjnego. KorzySci wy-
nikajace z tej poprawy powinny by¢ jednak
wywazone wobec potencjalnego ryzyka
ostrego odrzucania. Niektorzy badacze opi-
sywali gorsze przezycie przeszczepOw u pa-
cjentow, u ktorych nastgpowato ostre
odrzucenie, niz u chorych na cukrzyce po-
transplantacyjng.” Inni badacze sugeruja, ze
mimo zmian w leczeniu immunosupresyj-
nym u niektorych chorych cukrzyca nawré-
ci lub nie ustgpi.” Co wiecej, zmniejszenie
lub zmiana immunosupresji nie byly oce-
niane w badaniach jako standardowa opie-
ka w celu poprawy kontroli glikemii.
Zmiana immunosupresji, jesli jest rozwaza-
na, powinna by¢ dokonywana z niezwykla
ostroznoscia w celu uniknigcia niekorzyst-

nego wplywu na przeszczep.”!

Najwazniejsze
zagadnienia kliniczne
* NODAT jest rodzajem cukrzycy typu 2,
ktora rozwija si¢ u chorych po trans-
plantacji narzadow.
* Wiele z czynnikéw ryzyka NODAT jest
takich samych, jak czynniki ryzyka roz-
woju cukrzycy typu 2 w populacji ogol-
nej.
Zle kontrolowana cukrzyca potransplan-
tacyjna moze powodowac takie same po-
wiklania, jakie rozwijaja si¢ u chorych
na cukrzyce w populacji ogélnej oraz
moze prowadzi¢ do uposledzenia czyn-
nosci przeszczepu, a nawet jego niewy-
dolnosci.
Wszyscy biorcy przeszczepéw powinni
by¢ poddawani badaniom przesiewo-
wym w kierunku cukrzycy potransplan-
tacyjnej w ciggu pierwszego miesigca
po transplantacji, a nastepnie w 3, 6i 12
miesigcu, po czym rokrocznie.
Leczenie powinno obejmowac modyfi-
kacje stylu zycia oraz zapobiegawcze ba-
dania przesiewowe w kierunku
powiktan mikro- i makronaczyniowych.
Jesli do utrzymania kontroli glikemii ko-
nieczne s3 leki, wybor terapii powinien
by¢ zindywidualizowany dla kazdego
chorego, szczegolnie biorac pod uwage
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potencjalne dziatania lekéw u chorych
z uposledzong czynnoscia nerek.

* Zmniejszanie dawek lekow immunosu-
presyjnych moze ograniczy¢ zaburzenia
tolerancji glukozy, jednak nalezy miec¢
na uwadze potencjalne ryzyko ostrego
odrzucania przeszczepu przy znacznym
ograniczeniu immunosupres;ji.

Clinical Diabetes, Vol. 27, No. 3, 2009, p. 123.
Case Study: New-Onset Diabetes after Renal
Transplantation.
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