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nickymi ochoreniami obli¢iek (diabetici na inzulinoterapii boli
vylaceni) pri cielovom TK<130/80 mmHg (stredny TK<98
mmHg), pricom pacienti s proteinuriou >1 g/d profitovali z eSte
nizsich hodnét (TK<125/75 mmHg, t.j. stredny TK<92 mmHg).
Z tychto zaverov vychadza aj sprava JNC VI, ktora za cielovy TK
u pacientov s ochorenim obli¢iek povazuje hodnotu <130/85
mmHg (stredny TK <100 mmHg).

Otazka vyberu najvhodnejsicho antihypertenziva sa poklada za
zodpovedant1 predovsetkym u pacientov s diabetickou nefropatiou,
kde je dostatok dokazov o Specifickom renoprotektivnom ticinku (ne-
zavislom od znizenia TK) inhibitorov angiotenzin konvertujiiceho
enzymu (ACEI). Indikuju sa preto aj u normotenznych diabetikov
s mikroalbuminuriou. Nie je zatial’ celkom jasné, ¢i sa ACEI maji
podavat’ aj v prevencii incipientnej diabetickej nefropatie, resp. prog-
resie od normoalbumintrie do mikroalbumintirie. Uloha ACEI u ne-
diabetickych nefropatii bola donedavna menej zrejma pre nedostatok
reprezentativinych klinickych sledovani. Talianske multicentrické Stadie
AIPRI a najméd REIN vsak priniesli dokazy o vyhodach ACEl aj v tejto
skupine pacientov. V porovnani s konvenénymi antihypertenzivami
benazepril, resp. ramipril znizil riziko progresie nefropatii o viac nez
50 %. Pri nemoznosti podavat’ ACEI (kontraindikécie, vedl'ajSie u€in-
ky) by teoreticky mali byt minimalne rovnako u¢inné antagonisty
angiotenzinovych receptorov (AAII), ale dlhodobé sledovania ani po-
rovnavacie $tudie s ACEI u pacientov s nefropatiami nie st k dispo-
zicii. Niektoré udaje naznacuju, Ze uplnejsia blokada RAS po AAIL
resp. kombindcii ACEI a AAII by mohla vyraznejsie ovplyvnit’ proli-
ferativne procesy v roznych organoch.

Vyznam blokatorov kalciovych kanalov (BKK) v liecbe RH
zavisi od ich chemického zlozenia. Podl'a metaanalyzy Makiho
a spol. (4) dihydropyridiny (DHP) s kratkodobym uc¢inkom mier-
ne spomalili tempo poklesu GF u nediabetickych nefropatii (me-
nej ako ACEI), ale progresiu diabetickej nefropatie dokonca urych-
lili a pri celkovom hodnoteni nemali ziadny efekt na progresiu ani
na proteinariu. Pri celkovom hodnoteni $tudii s non-DHP BKK
bol u¢inok na uvedené parametre mierne pozitivny. V sti¢asnosti
prebiehaju prospektivne sledovania s DHP II. generdcie, u kto-
rych sa predpoklada vac¢si renoprotektivny tcinok.

Asi u 2/3 pacientov s RH je potrebna kombinacia antihyper-
tenziv, najcastejsie ACEI s diuretikami (synergicky efekt) alebo
s BKK (aditivny efekt na TK s moznou potenciaciou renoprotek-
tivneho G¢inku). Vzhl'adom na ucast’ zvySenej aktivity sympatiku
v patogenéze RH majti svoje miesto v terapii aj sympatolytika, a to
najmé vazodilatacné betablokatory (karvedilol, celiprolol), ktoré
nezhorSuju perfuziu obli¢iek a podla zatial’ ojedinelych sprav zni-
zuju proteinuriu. Renoprotektivny efekt sa v experimente dokazal aj
u agonistu imidazolinovych receptorov moxonidinu. Vo vyvoji st an-
tagonisty endotelinovych receptorov, ktoré by vzhI'adom na analogiu
s latkami ovplyviujucimi RAS mohli znamenat’ d’alsi krok nielen
v lie¢be RH, ale aj v spomaleni progresie oblickovych ochoreni.”

“Praca bola prednesena na Spolku slovenskych lekarov v Bratislave
4.10.1999.
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SHORT COMMUNICATION

Diabetic nephropathy

Pontuch P

Diabeticka

Abstract

Low-protein diet decreases hyperfiltration and albuminuria,
and slows down the decrease in glomerular filtration in dia-
betic patients with incipient diabetic nephropathy (DN). The

nefropatia

Abstrakt

Nizkobielkovinova diéta znizuje hyperfiltraciu a albumindriu
a u diabetikov s incipientnou DN spomal’uje pokles GF. V inci-
pientnej a manifestnej DN sa odportca denny prijem 0,6—0,8 g
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patients with incipient DN are recommended to intake 0.6-
0.8 g of proteins per kg of body weight with a sufficient amo-
unt of essential amino acids. A high occurrence of urologic
infections was found in risk groups of diabetic patients, na-
mely in those with ketoacidosis, urinary bladder dysfunction
in urogenital forms of autoimmune neuropathy, and in pre-
gnant diabetic patients. Each symptomatic infection of renal
parenchyma and urinary tract should be urgently treated.
The cases with relapses of urinary tract infection should be
subdued to a long-term prophylactic antimicrobial treatment.
(Short communication)

Diabeticka nefropatia (DN) sa prejavi u 30—40 % diabetikov
1. typu po 20—25 rokoch trvania diabetu. Celkova prevalencia
DN u diabetikov 2. typu v Eurdpe je 10—20 %. DN je v niektorych
krajinach (napr. USA, Japonsko) 30—34 % najcastejSou nefropa-
tiou u pacientov na liecbe nahradzujticej oblicky (dialyza a trans-
plantécia), kym na Slovensku tvori asi 20 %.

Typickym morfologickym néalezom je hypertrofia obli¢iek pri
metabolicky zle kompenzovanom diabete 1. typu, zhrubnuta glo-
merulova bazalna membrana (GBM), rozs§irenie mezangia so zmno-
zenim mezangidlnych buniek a matrixu. Neskor sa vyvija diftizna
alebo nodularna interkapilarna skleréza. Diabetické prostredie
predstavuje urCujuci faktor vyvinu DN. Progresia diabetickych mik-
rovaskularnych komplikacii zavisi od dlhodobej metabolickej kom-
penzacie. Pri nevyrovnanom DM sa zvysuje tvorba tzv. konec-
nych glyka¢nych produktov. Glykovany kolagén v GBM meni jej
filtracné vlastnosti. Dolezitu tlohu ma lokalna tvorba rastovych
faktorov, najma transformujaceho rastového faktora (TGF-f). Vyssi
vyskyt DN u Casti diabetikov a zhlukovanie DN v ur€itych rodi-
nach s vyss§im vyskytom srdcovocievnych chordb a hypertenzie
poukazuje na ulohu genetickych faktorov (polymorfizmus I/D-génu
angiotenzin konvertujiceho enzymu, ACE). Glomerulovi hemo-
dynamiku u diabetikov 1. typu charakterizuje glomerulova hyper-
perfuzia, glomerulova hypertenzia a hyperfiltracia (tato je menej
Casta pri diabete 2. typu). priepustnost’ GBM pre albumin zvySuje
deficit glykozaminoglykanu heparan-sulfatu v GBM.

Mikroalbumintria, t.j. zvysené vylu¢ovanie albuminu mo¢om
v rozpéti 20—200 pg/min (30—300 mg/24 h), je véasnym a spo-
lahlivym ukazovatel'om zaciatku DN. Pre skrining je vhodné v ran-
nom mo¢i urcit’ mikroalbumintriu semikvantitativne pomocou
diagnostickych prazkov (Micral II Test). Pri klasifikacii stadii DN
treba posudit’ albuminuriu, glomerulova filtraciu (GF), krvny tlak,
typ diabetu, jeho trvanie a metabolicki kompenzéciu. Incipientnu
DN charakterizuje mikroalbumintria, ktora je aj prejavom celko-
vej vaskulopatie. S mikroalbuminuriou byvajti asociované nepriaz-
nivé hemokoagulacné pomery a nepriaznivy lipidogram. Artério-
vy tlak sa bez liecby zvySuje asi o 3 mmHg/rok.

Manifestna DN charakterizuje albuminuria vyssia ako 200 pg/
min (celkova proteinuria vyssia ako 0,5 g/24 h) a znizujuca sa GF
asi 0 0,16 ml/s/rok. Antihypertenzivnou liecbou mozno pokles
redukovat’ az o 50 %. Bez lieCby stupa stredny artériovy tlak asi
o 5 mmHg/rok. V manifestnej DN sa vyskytuje diabeticka retino-
patia, auotonémna a periférna neuropatia. U Casti diabetikov sa
vyvinie nefroticky syndrém s tazkou proteinariou (5—10 g/24 h),
hypalbuminémiou a hypercholesterolémiou. Neskdr stav progre-
duje do typického klinického a laboratérneho obrazu chronického
zlyhania obliciek.

bielkovin/kg hmotnosti s dostatocnym prijmom esenciadlnych
aminokyselin. Vy$s§i vyskyt uroinfekcii sa zistil v rizikovych
skupinach diabetikov, a to u diabetikov s ketoacidozou, s dys-
funkciou mocového mechura pri urogenitalnej forme autondém-
nej neuropatie a u tehotnych diabeti¢iek. Kazdi symptomatickt
infekciu obli¢kového parenchymu a mocovych ciest treba u dia-
betikov bezodkladne lie€it. Pri relapsoch uroinfekcie sa pokra-
¢uje v dlhodobej profylaktickej antimikrobialne;j liecbe.

Ulohou primérnej prevencie je zamedzenie progresie z nor-
moalbuminurie do mikroalbuminurie, t.j. do incipientnej DN, ulo-
hou sekundérnej prevencie zase z mikroalbuminurie do manifes-
tnej DN. Diabetika s manifestnou DN a kreatininémiou vyssou ako
160 mol/l by mal sledovat’ aj nefrolog.

Medzi hlavné liecebné opatrenia patri zabezpecenie dobrej
metabolickej kompenzacie, normalizacia krvného tlaku, nizkobiel-
kovinova diéta a dosledné preliecenie uroinfekcie. Zavedenim in-
tenzifikovanej inzulinovej liecby sa spomalil vyvoj mikrovasku-
larnych komplikécii. Stadia Diabetes control and complications
trial (DCCT) ukazala, ze dobra kompenzacia diabetu znizuje inci-
denciu mikroalbumintirie, ¢o je G¢inny nastroj v primarnej pre-
vencii. U diabetikov 1. typu s mikroalbumintriou mozno dosiah-
nut’ dobrou metabolickou kompenzaciou intenzifikovanym inzu-
linovym rezimom spomalenie progresie DN.

U diabetikov 2. typu intenzifikovana lie¢ba sulfonylureou alebo
inzulinom tiez znizuje riziko mikrovaskularnych komplikacii.
Dlhodobé udrzovanie normalneho krvného tlaku spomal’'uje na-
rast albuminurie a pokles GF. Tento G¢inok mozno dosiahnut’ po-
uzitim réznych antihypertenziv, metaanalyzou sa vsak zistilo, ze
inhibitory ACE majt najvyraznejsi nefroprotektivny uéinok. U¢in-
nna lie¢ba hypertenzie u diabetikov 1. typu s manifestnou DN ma
priaznivy uéinok na spomalenie poklesu GF a oneskorenie nastu-
pu kone¢ného §tadia renalnej insuficiencie.

U diabetikov 1. typu v mladom a strednom veku je dolezité do-
siahnut’ znizenie krvného tlaku pod hodnoty 130/85 mmHg. U dia-
betikov 2. typu, ktori s v priemere starsi ako diabetici 1. typu, je
cielom lie¢by upravit’ krvny tlak pod 140/90 mmHg. Nedavno zve-
rejnené vysledky stadie UK prospective diabetes study (UKPDS)
ukazali, ze u diabetikov 2. typu nebol vyznamny rozdiel v progresii
albumindrie pri liecbe inhibitorom ACE alebo betablokatorom, ale
najdélezitej$im opatrenim bolo samo znizenie krvného tlaku.

Nizkobielkovinova diéta znizuje hyperfiltraciu a albuminuariu
a u diabetikov s incipientnou DN spomaluje pokles GF. V inci-
pientnej a manifestnej DN sa odportica denny prijem 0,6—0,8 g
bielkovin/kg hmotnosti s dostato¢nym prijmom esencialnych ami-
nokyselin. Vyssi vyskyt uroinfekeii sa zistil v rizikovych skupi-
nach diabetikov, a to u diabetikov s ketoacidozou, s dysfunkciou
mocového mechura pri urogenitalnej forme autonémnej neuropa-
tie a u tehotnych diabetic¢iek. Kazdi symptomaticku infekciu ob-
lickového parenchymu a mocovych ciest treba u diabetikov bez-
odkladne liecit’. Pri relapsoch uroinfekcie sa pokracuje v dlhodo-
bej profylaktickej antimikrobialnej liecbe.”

“Praca bola prednesena na Spolku slovenskych lekarov v Bratislave
29.3.1999.
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SHORT COMMUNICATION

Reconstruction of gastrointestinal continuity after
esophagectomy

Skultety J, Ziak M, Durdik S, Reis R, Hrbaty B

Rekonstrukcia gastrointestinalneho traktu po ezofagogastrektéomii

Abstract

The authors deal with the problems of reconstruction of gas-
trointestinal continuity after esophagectomy. They present
the advantages of the stomach which is an especially good
mediastinal as well as retrosternal substituent. One case of
restoration of gastrointestinal continuity after both esopha-
gectomy and gastrectomy by a jejunal loop with anastomosis
on the neck is also presented. (Short communication)

Profesor Konstantin Carsky polozil zaklady rekonstrukéne;
chirurgie v ezofagogastrickej oblasti gastrointestinalneho traktu.
Bol prvym pokracovatel'om Kostlivého chirurgickej skoly. Uz
koncom 30. rokov rozpracoval problematiku anterotorakalnych
jejunalnych bypassov, ktorymi robil ndhrady predovsetkym po
korozivnych striktirach pazeraka (Carsky, 1953).

V stcasnosti nasleduje rekonstrukcia hltacieho kanala predo-
vSetkym po subtotalnej ezofagektémii, alebo po resekcii pazeraka
pre karcinomy ezofagu. Rekonstrukcie gastrointestinalneho trak-
tu po korozivnych strikturach su zriedkavejsie.

Problematika nahrady hltacieho kanala po ezofagektomii je
dolezita pre pacienta s mnohych pohl'adov. Najdolezitejsia je vsak
peroperacna a pooperacna bezpecnost’ pri modelovani nového hl-
tacieho kanala a nemenej dolezita je aj o najlepSia pooperacna
kvalita zivota pacienta pri prijimani potravy.

Abstrakt

Autori sa zaoberaju problematikou rekonstrukcie gastrointestinal-
neho traktu po ezofagektomii. Uvadzajii vyhody zaludka, ako
dobrého implantatu predovsetkym v mediastine, ale aj retroster-
nalne. V jednom pripade prezentujii obnovenie kontinuity travia-
ceho traktu po ezofagektomii a sticasne aj po gastrektomii kl'uc-
kou jejuna s anastomézou na krku.

Pacienti a matodika

V rokoch 1993—1999 sme na I. chirurgickej klinike LFUK
a FN v Bratislave urobili 27 subtotalnych transhiatovych ezofa-
gektomii. Tri pacientky sa podrobili ezofagektomii pre rozsiahlu
postkorozivnu stendzu pazeraka. Ostatni pacienti boli operovani
pre rakovinu pazerdka. V subore bolo 23 muzov s priemernym
vekom 62 rokov (42—76 1.) a 4 Zeny s priemernym vekom 44
rokov (37—54 r.). Medzi karcindmami dominoval epidermoid-
ny karcindm pazeraka. Adenokarcindom sa vyskytol v Styroch pri-
padoch a lokalizovany bol na rozhrani dolnej hrudnej a brusnej
Casti pazeraka. Umiestnenie karcindmu pazeraka je uvedené v ta-
bulke 1.

U vsetkych pacientov sme pouzili transhiatovy pristup a bola
urobena subtotdlna ezofagektomia. K nahrade sme pouzili u 26



