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nickými ochoreniami oblièiek (diabetici na inzulinoterapii boli
vylúèení) pri cie¾ovom TK<130/80 mmHg (stredný TK<98
mmHg), prièom pacienti s proteinúriou >1 g/d profitovali z e�te
ni��ích hodnôt (TK<125/75 mmHg, t.j. stredný TK<92 mmHg).
Z týchto záverov vychádza aj správa JNC VI, ktorá za cie¾ový TK
u pacientov s ochorením oblièiek pova�uje hodnotu <130/85
mmHg (stredný TK <100 mmHg).

Otázka výberu najvhodnej�ieho antihypertenzíva sa pokladá za
zodpovedanú predov�etkým u pacientov s diabetickou nefropatiou,
kde je dostatok dôkazov o �pecifickom renoprotektívnom úèinku (ne-
závislom od zní�enia TK) inhibítorov angiotenzín konvertujúceho
enzýmu (ACEI). Indikujú sa preto aj u normotenzných diabetikov
s mikroalbuminúriou. Nie je zatia¾ celkom jasné, èi sa ACEI majú
podáva� aj v prevencii incipientnej diabetickej nefropatie, resp. prog-
resie od normoalbuminúrie do mikroalbuminúrie. Úloha ACEI u ne-
diabetických nefropatií bola donedávna menej zrejmá pre nedostatok
reprezentatívnych klinických sledovaní. Talianske multicentrické �túdie
AIPRI a najmä REIN v�ak priniesli dôkazy o výhodách ACEI aj v tejto
skupine pacientov. V porovnaní s konvenènými antihypertenzívami
benazepril, resp. ramipril zní�il riziko progresie nefropatií o viac ne�
50 %. Pri nemo�nosti podáva� ACEI (kontraindikácie, ved¾aj�ie úèin-
ky) by teoreticky mali by� minimálne rovnako úèinné antagonisty
angiotenzínových receptorov (AAII), ale dlhodobé sledovania ani po-
rovnávacie �túdie s ACEI u pacientov s nefropatiami nie sú k dispo-
zícii. Niektoré údaje naznaèujú, �e úplnej�ia blokáda RAS po AAII,
resp. kombinácii ACEI a AAII by mohla výraznej�ie ovplyvni� proli-
feratívne procesy v rôznych orgánoch.

Význam blokátorov kalciových kanálov (BKK) v lieèbe RH
závisí od ich chemického zlo�enia. Pod¾a metaanalýzy Makiho
a spol. (4) dihydropyridíny (DHP) s krátkodobým úèinkom mier-
ne spomalili tempo poklesu GF u nediabetických nefropatií (me-
nej ako ACEI), ale progresiu diabetickej nefropatie dokonca urých-
lili a pri celkovom hodnotení nemali �iadny efekt na progresiu ani
na proteinúriu. Pri celkovom hodnotení �túdií s non-DHP BKK
bol úèinok na uvedené parametre mierne pozitívny. V súèasnosti
prebiehajú prospektívne sledovania s DHP II. generácie, u kto-
rých sa predpokladá väè�í renoprotektívny úèinok.

Asi u 2/3 pacientov s RH je potrebná kombinácia antihyper-
tenzív, najèastej�ie ACEI s diuretikami (synergický efekt) alebo
s BKK (aditívny efekt na TK s mo�nou potenciáciou renoprotek-
tívneho úèinku). Vzh¾adom na úèas� zvý�enej aktivity sympatiku
v patogenéze RH majú svoje miesto v terapii aj sympatolytiká, a to
najmä vazodilataèné betablokátory (karvedilol, celiprolol), ktoré
nezhor�ujú perfúziu oblièiek a pod¾a zatia¾ ojedinelých správ zni-
�ujú proteinúriu. Renoprotektívny efekt sa v experimente dokázal aj
u agonistu imidazolínových receptorov moxonidínu. Vo vývoji sú an-
tagonisty endotelínových receptorov, ktoré by vzh¾adom na analógiu
s látkami ovplyvòujúcimi RAS mohli znamena� ïal�í krok nielen
v lieèbe RH, ale aj v spomalení progresie oblièkových ochorení.*

*Práca bola prednesená na Spolku slovenských lekárov v Bratislave
4.10.1999.
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SHORT COMMUNICATION

Diabetic nephropathy

Pontuch P

Diabetická nefropatia

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

Abstrakt
Nízkobielkovinová diéta zni�uje hyperfiltráciu a albuminúriu
a u diabetikov s incipientnou DN spoma¾uje pokles GF. V inci-
pientnej a manifestnej DN sa odporúèa denný príjem 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)

bielkovín/kg hmotnosti s dostatoèným príjmom esenciálnych
aminokyselín. Vy��í výskyt uroinfekcií sa zistil v rizikových
skupinách diabetikov, a to u diabetikov s ketoacidózou, s dys-
funkciou moèového mechúra pri urogenitálnej forme autonóm-
nej neuropatie a u tehotných diabetièiek. Ka�dú symptomatickú
infekciu oblièkového parenchýmu a moèových ciest treba u dia-
betikov bezodkladne lieèi�. Pri relapsoch uroinfekcie sa pokra-
èuje v dlhodobej profylaktickej antimikrobiálnej lieèbe.

Diabetická nefropatia (DN) sa prejaví u 30�40 % diabetikov
1. typu po 20�25 rokoch trvania diabetu. Celková prevalencia
DN u diabetikov 2. typu v Európe je 10�20 %. DN je v niektorých
krajinách (napr. USA, Japonsko) 30�34 % najèastej�ou nefropa-
tiou u pacientov na lieèbe nahradzujúcej oblièky (dialýza a trans-
plantácia), kým na Slovensku tvorí asi 20 %.

Typickým morfologickým nálezom je hypertrofia oblièiek pri
metabolicky zle kompenzovanom diabete 1. typu, zhrubnutá glo-
merulová bazálna membrána (GBM), roz�írenie mezangia so zmno-
�ením mezangiálnych buniek a matrixu. Neskôr sa vyvíja difúzna
alebo nodulárna interkapilárna skleróza. Diabetické prostredie
predstavuje urèujúci faktor vývinu DN. Progresia diabetických mik-
rovaskulárnych komplikácií závisí od dlhodobej metabolickej kom-
penzácie. Pri nevyrovnanom DM sa zvy�uje tvorba tzv. koneè-
ných glykaèných produktov. Glykovaný kolagén v GBM mení jej
filtraèné vlastnosti. Dôle�itú úlohu má lokálna tvorba rastových
faktorov, najmä transformujúceho rastového faktora (TGF-β). Vy��í
výskyt DN u èasti diabetikov a zhlukovanie DN v urèitých rodi-
nách s vy��ím výskytom srdcovocievnych chorôb a hypertenzie
poukazuje na úlohu genetických faktorov (polymorfizmus I/D-génu
angiotenzín konvertujúceho enzýmu, ACE). Glomerulovú hemo-
dynamiku u diabetikov 1. typu charakterizuje glomerulová hyper-
perfúzia, glomerulová hypertenzia a hyperfiltrácia (táto je menej
èastá pri diabete 2. typu). priepustnos� GBM pre albumín zvy�uje
deficit glykozaminoglykánu heparan-sulfátu v GBM.

Mikroalbuminúria, t.j. zvý�ené vyluèovanie albumínu moèom
v rozpätí 20�200 µg/min (30�300 mg/24 h), je vèasným a spo-
¾ahlivým ukazovate¾om zaèiatku DN. Pre skríning je vhodné v ran-
nom moèi urèi� mikroalbuminúriu semikvantitatívne pomocou
diagnostických prú�kov (Micral II Test). Pri klasifikácii �tádií DN
treba posúdi� albuminúriu, glomerulovú filtráciu (GF), krvný tlak,
typ diabetu, jeho trvanie a metabolickú kompenzáciu. Incipientnú
DN charakterizuje mikroalbuminúria, ktorá je aj prejavom celko-
vej vaskulopatie. S mikroalbuminúriou bývajú asociované nepriaz-
nivé hemokoagulaèné pomery a nepriaznivý lipidogram. Artério-
vý tlak sa bez lieèby zvy�uje asi o 3 mmHg/rok.

Manifestnú DN charakterizuje albuminúria vy��ia ako 200 µg/
min (celková proteinúria vy��ia ako 0,5 g/24 h) a zni�ujúca sa GF
asi o 0,16 ml/s/rok. Antihypertenzívnou lieèbou mo�no pokles
redukova� a� o 50 %. Bez lieèby stúpa stredný artériový tlak asi
o 5 mmHg/rok. V manifestnej DN sa vyskytuje diabetická retino-
patia, auotonómna a periférna neuropatia. U èasti diabetikov sa
vyvinie nefrotický syndróm s �a�kou proteinúriou (5�10 g/24 h),
hypalbuminémiou a hypercholesterolémiou. Neskôr stav progre-
duje do typického klinického a laboratórneho obrazu chronického
zlyhania oblièiek.

Úlohou primárnej prevencie je zamedzenie progresie z nor-
moalbuminúrie do mikroalbuminúrie, t.j. do incipientnej DN, úlo-
hou sekundárnej prevencie zase z mikroalbuminúrie do manifes-
tnej DN. Diabetika s manifestnou DN a kreatininémiou vy��ou ako
160 mol/l by mal sledova� aj nefrológ.

Medzi hlavné lieèebné opatrenia patrí zabezpeèenie dobrej
metabolickej kompenzácie, normalizácia krvného tlaku, nízkobiel-
kovinová diéta a dôsledné prelieèenie uroinfekcie. Zavedením in-
tenzifikovanej inzulínovej lieèby sa spomalil vývoj mikrovasku-
lárnych komplikácií. �túdia Diabetes control and complications
trial (DCCT) ukázala, �e dobrá kompenzácia diabetu zni�uje inci-
denciu mikroalbuminúrie, èo je úèinný nástroj v primárnej pre-
vencii. U diabetikov 1. typu s mikroalbuminúriou mo�no dosiah-
nu� dobrou metabolickou kompenzáciou intenzifikovaným inzu-
línovým re�imom spomalenie progresie DN.

U diabetikov 2. typu intenzifikovaná lieèba sulfonylureou alebo
inzulínom tie� zni�uje riziko mikrovaskulárnych komplikácií.
Dlhodobé udr�ovanie normálneho krvného tlaku spoma¾uje ná-
rast albuminúrie a pokles GF. Tento úèinok mo�no dosiahnu� po-
u�itím rôznych antihypertenzív, metaanalýzou sa v�ak zistilo, �e
inhibítory ACE majú najvýraznej�í nefroprotektívny úèinok. Úèin-
nná lieèba hypertenzie u diabetikov 1. typu s manifestnou DN má
priaznivý úèinok na spomalenie poklesu GF a oneskorenie nástu-
pu koneèného �tádia renálnej insuficiencie.

U diabetikov 1. typu v mladom a strednom veku je dôle�ité do-
siahnu� zní�enie krvného tlaku pod hodnoty 130/85 mmHg. U dia-
betikov 2. typu, ktorí sú v priemere star�í ako diabetici 1. typu, je
cie¾om lieèby upravi� krvný tlak pod 140/90 mmHg. Nedávno zve-
rejnené výsledky �túdie UK prospective diabetes study (UKPDS)
ukázali, �e u diabetikov 2. typu nebol významný rozdiel v progresii
albuminúrie pri lieèbe inhibítorom ACE alebo betablokátorom, ale
najdôle�itej�ím opatrením bolo samo zní�enie krvného tlaku.

Nízkobielkovinová diéta zni�uje hyperfiltráciu a albuminúriu
a u diabetikov s incipientnou DN spoma¾uje pokles GF. V inci-
pientnej a manifestnej DN sa odporúèa denný príjem 0,6�0,8 g
bielkovín/kg hmotnosti s dostatoèným príjmom esenciálnych ami-
nokyselín. Vy��í výskyt uroinfekcií sa zistil v rizikových skupi-
nách diabetikov, a to u diabetikov s ketoacidózou, s dysfunkciou
moèového mechúra pri urogenitálnej forme autonómnej neuropa-
tie a u tehotných diabetièiek. Ka�dú symptomatickú infekciu ob-
lièkového parenchýmu a moèových ciest treba u diabetikov bez-
odkladne lieèi�. Pri relapsoch uroinfekcie sa pokraèuje v dlhodo-
bej profylaktickej antimikrobiálnej lieèbe.*

*Práca bola prednesená na Spolku slovenských lekárov 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

Rekonštrukcia gastrointestinálneho traktu po ezofágogastrektómii

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)

Abstrakt
Autori sa zaoberajú problematikou rekon�trukcie gastrointestinál-
neho traktu po ezofágektómii. Uvádzajú výhody �alúdka, ako
dobrého implantátu predov�etkým v mediastíne, ale aj retroster-
nálne. V jednom prípade prezentujú obnovenie kontinuity trávia-
ceho traktu po ezofágektómii a súèasne aj po gastrektómii k¾uè-
kou jejúna s anastomózou na krku.

Profesor Kon�tantín Èársky polo�il základy rekon�trukènej
chirurgie v ezofágogastrickej oblasti gastrointestinálneho traktu.
Bol prvým pokraèovate¾om Kostlivého chirurgickej �koly. U�
koncom 30. rokov rozpracoval problematiku anterotorakálnych
jejunálnych bypassov, ktorými robil náhrady predov�etkým po
korozívnych striktúrach pa�eráka (Èársky, 1953).

V súèasnosti nasleduje rekon�trukcia hltacieho kanála predo-
v�etkým po subtotálnej ezofágektómii, alebo po resekcii pa�eráka
pre karcinómy ezofágu. Rekon�trukcie gastrointestinálneho trak-
tu po korozívnych striktúrach sú zriedkavej�ie.

Problematika náhrady hltacieho kanála po ezofágektómii je
dôle�itá pre pacienta s mnohých poh¾adov. Najdôle�itej�ia je v�ak
peroperaèná a pooperaèná bezpeènos� pri modelovaní nového hl-
tacieho kanála a nemenej dôle�itá je aj èo najlep�ia pooperaèná
kvalita �ivota pacienta pri prijímaní potravy.

Pacienti a matodika

V rokoch 1993�1999 sme na I. chirurgickej klinike LFUK
a FN v Bratislave urobili 27 subtotálnych transhiátových ezofá-
gektómií. Tri pacientky sa podrobili ezofágektómii pre rozsiahlu
postkorozívnu stenózu pa�eráka. Ostatní pacienti boli operovaní
pre rakovinu pa�eráka. V súbore bolo 23 mu�ov s priemerným
vekom 62 rokov (42�76 r.) a 4 �eny s priemerným vekom 44
rokov (37�54 r.). Medzi karcinómami dominoval epidermoid-
ný karcinóm pa�eráka. Adenokarcinóm sa vyskytol v �tyroch prí-
padoch a lokalizovaný bol na rozhraní dolnej hrudnej a bru�nej
èasti pa�eráka. Umiestnenie karcinómu pa�eráka je uvedené v ta-
bu¾ke 1.

U v�etkých pacientov sme pou�ili transhiátový prístup a bola
urobená subtotálna ezofágektómia. K náhrade sme pou�ili u 26


