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PERORALNE ANTIDIABETIKUM GLIPIZID — NOVSIE POZNATKY
Dana PULLMANNOVA

(Z diabetologickej ambulancie I. internej kliniky Martinskej fakultnej nemocnice v Martine, veduci prof. MUBfolA#, DrSc.)

Glipizid je ucinné, bezpeéné a dobre zndsané sulfonylureové anti- Opakované kratke obdobia ischémie myokardu, zvySuji
diabetikum II. generacie. Nalezy z poslednej doby poukazuju aj pgznami mechanizmami jeho toleranciu na d’aliie dlhsie tr-

Jeho dalsie priaznivé efekty pri vaskularnej ochrane — vplyv na en-yajice ischémie — prekondicionovanie. Ischemické prekondi-
dotelialnu dysfunkciu, agregaciu trombocytov a fibrinolyzu — ako "E',Jionovanie je sprostredkované kalium-senzitivnym ATP ka-
jeho imunomodulacné pdsobenie, ktoré sa vyuziva v kombinovanej nalom (KATP).Diabetes znizuje, a2 rusi tito ochranu (3a)
liecbe s inzulinom. Jeho indikdcia je hlavne u starsich, obéznych L, L, )¢, . T
diabetikov Il. typu. Pre jeho rychly farmakologicky icinok je vyskyt Denvaty_SU su Inhlbltory lfATP (4) _O_vplyvr]enle prel_<ond|—
obavanych hypogkémii zriedkavy. Podanie glipizidu v minimalnejcionovania sa testovalo zatial’ len u glipizidu, pripadne v jeho
davke 2,5 mg u pacientov s rizikom vzniku diabetes mellitus II. tysombinacii s inzulinom (4). Zistilo sa v3ak, Ze na endotele
signifikantne predlZuje normoglykemické obdobie. Velmi slubnd je — z&visla vazodilatacia vyvolana acetylcholinom nesavisi na K-
Jeho kombinovand lie¢ba s inzulinom: a) jednak pri indukcii remisie.  ATP kanali aglipizid tu nema ucinok, a preto asi ani nemdze

a jej dizky u cerstvo diagnostikovaného diabetu, b) pri diabetes mat ulohu v membranovej hyperpolarizacii (5). Glipizid in-
mellitus II. typu — vecernd aplikdcia inzulinu a dennd liecba glipiz- dukuje koncentragno-dependentnym spdsobom obrat endote-
dom vedie k velmi dobrym metabolickym a klinickym efektom pred- lialnych buniek vo velkych cievach bez vplyvu na mikrovas-

Ciacim efekt intenzifikovanej inzulinovej liecby. Novovyvinuty systém kularne endotelialne bunky (6). Tieto nalezy majd vyznam pri
aplikdcie s predilZenym vylucovanim — (GITS) umoZiuje jeho jedno- S RS T .
vyvoji endotelialnej dysfunkcie u diabetikov.

razovu aplikaciu. V ojedinelych Stadiach bol opis&fiyL-C znizu- - - It ) N L
Jiici ucinok pri priaznivom ovplyvneni inych lipidov, ako aj castejsie Posobenie glipizidu akemunosupresivnej latky sa do-
sekundarne zlyhanie ako u glibenclamidu a gliklacidu. kazalo v experimente blokovanim G&inku fytohemaglutininu,
Klicové slovd: glipizid — sulfonylureové antidiabetika — hy- konkanavalinu A a tzv. pokweed mitogénu na mitogénnu sti-
poglykémie — sekundarne zlyhanie — vaskularna ochrana — imunmulaciu mononukleérov. Dalsi dokaz sa ziskal zistenim, Ze
modulacny efekt — kombinovand liecba s inzulinom. glipizid potlada pdsobenie potkanich makrofagov izolovanych

7o sleziny, na deStrukciu ostrovéekov inbrednych diabetickych
Glipizid (glydiazinamid) je derivasulfonylmocoviny (SU)  potkanov, pridom sa zistila iastoéna obnova buniek Langerhan-
I generdcie. V terapii sa pouziva pod nazvami Minidiab, sovych ostroveekov (7, 8), predtym postihnutych inzulitidou
Mindiab, Glucotrol,Glibenese. Hoci v klinickom pOUthl je (predpok|adé sa zasah do apoptotickej Cesty)_

vySe dvoch desatro¢i, v poslednych rokoch sa preparatu za- Pri peroralnom podavani sa glipizid takmer Gplne ab-
¢ina znovu venovat vicSia pozornost’, pre niektoré vlastnosti, sorbuje a maximéalna koncentrécia v krvi sa dosahuje za 90 —
ktorymi sa liSi od ostatnych peroralnych antidiabetik. 120 minit. Pri dlhodobom podavani jeho absorpény profil sa

Vplyv glipizidu na homeostazu glukozy a inzulinusa pemeni, ¢o vsak kontrastuje s potrebou mierneho zvysenia
odohrava v troch Grovniach: a) stimuluje pankreati@€ davky po niekolkych mesiacoch. Nemenia sa i farmakokine-
bunky k sekrécii inzulinu vo v&asnej faze, b) zniZuje Grovell  tické parametre, distribu¢né objemy, centralny i periférne
jeho metabolického klirensu (1), ) v neskorej extrapankreRompartmenty i distribu¢né klirensy, ako agliminaény pol-
tickej faze zlepsuje citlivost’ tkaniv na inzulin. Tento efekt sa  ¢as, ktory je 9,67 + 5,6 hodin. Plocha pod krivkou S-glukdza-
vSak pravdpodobne neuskutociiuje zabranou transglutamina- ¢as (0 — 4 hodiny) (AU o) sa viak po trojmesaénom podavani
zou sprostredkovanej endocytézy inzulinovych receptoroygnifikantne znizila (49,8 = 15,6 v. 37.8 £ 9,8 mmol/l/h).
ako sa predpokladalo, ale skor sa uplatni, podobne ako witomto obdobi paralelné krivky pre inzulin a C-peptid signi-
nych SU antidiabetikzlepsenie u¢inku inzulinu na aktivitu  fikantne stdpli (9, 10). Vplyv obezity na sledované charakteristi-
glykogénsyntedzy (2). DalSie ucinky su v inhibicii agregacie ky je minimalny.Glipizid sa viaze velmi intenzivne na plazma-
trombocytov a v aktivacii fibrolyzy zvySenim obratu endotetické bielkoviny, a preto je aj prakticky zle dialyzeafay.

lovych buniek. Najnovsie sa zdfiiuje zasah do imunitnych Klinicky vyznam ma i skuto¢nost, Ze metabolity glipizidu,
procesov. Priaznivé u¢inky sa uplatnia v _pato_genetu:kom Ok- ktoré vznikajii v pedeni, sii neu¢inné, pricom len priblizne
ruhu mozného vyvoja diabetickych komplikacii. 1/10 podanej davky sa vyli¢i v nezmenenej forme. Ide o

Glipizid inhibuje agregéaciu trombocytov metabolickou vyznamny rozdiel v porovnani s inymi SU derivatmi ako sl
kontrolou syntézy tromboxanu, stanoveného ako koncentratidazamid, acetohexamid, chlorpropamid, glibenklamid (gly-
mocového metabolitu 11-dehydro-TXB2—(Zinie). ZniZuje aj  burid), ktoré modzu preto zapriCinit astejlie signifikantnd
koncentracie plazmatického plazminogénového aktivatora inhiypoglykémiu. Uvedeny fakt je dbleZity aj u moznej akumu-
bitora PAI-1) (3). Tieto u¢inky sa prejavia v priaznivom pdso-  lacie tychto aktivnych latok v pripade obli¢kovej insuficien-
beni na fibrinolytick( aktivitu. V pripade vybornej kontroly diacie (11). Pri danom eliminaénom pol¢ase ¢inok podane;j
betu sa zmensuje hrubka bazalnej membrany kapilar svaluddfky trva az 24 hodin, ¢o umoziuje vhodna upravu davko-
kone¢nom dosledku sa tak brzdi progresia diabetického mikro- a  vania. Pre zefektivnenie uvolifiovania a davkovania glipizidu
makrovaskularneho ochaie. Takyto uc¢inok sa da dokadzat’ uz  bol vyvinuty tzv. glipizid gastrointestinalny terapeuticky
po niekolkotyzditovom uZivani (2 — 6 tyzdifov) priblizne u 2/3  systém(GITS). Uginnost, bezpecnost’ a charakteristiky: dav-
pacientov. V pripade neuspechu kontroly diabetu, priaznika — odpoved’ tohto riadeného uvolfiovania (extended release)
vplyv na parametre trombogenézy sa nepozoroval. glipizidu bola dokazana viacerymi pracami (12, 13).
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Spbsob aplikéciglipizidu spociva bud’ v izolovanej mo- zmeny v kombinovanej lie€be, najmi na jej zaciatku, si pre
noterapii, alebo vkombinacii s inzulinovou lie¢bou, alebo riziko hypoglykémii vyzaduju intenzivne (samo) monitorova-
s inymi SU derivatmi (14, 15). Boli opisané i kombinovanaie glykémii (3 — 5-krat denne).
lieGebné schémy s metforminom (16). Glipizid a najma GITS  Zvlast’ sfubnou sa zda byt kombinovana terapia spoc&iva-
je ucinny u diabetikov II. typu v strednom veku a u star§ich s juca v nizkom dévkovani inzulinu neskoro veéer (bedtime)
glykémiami nala¢no vy$§imi ako 11,0 mmol/l, dokonca i s (do 20 j.) a rannej davkylipizidu (21a). Takato lie¢ba zni-
rahko znizenymi renalnymi funkciami a signifikantnou obe- zuje uz po kratkej dobe priemerné hladiny glukozy z 13,6 +
zitou. Najvhodnejsi je u obéznych diabetikov starSich 65 r0;8 na 8,0 £ 0,6 mmol/l a priemerna koncentracia Hisa
kov. Uspesna lie¢ba sa nespaja s prirastkom na telesnej zniZi z 8,9 + 0,7 na 7,6 £ 0,3 %. Dalsie zvySovanie davkova-
hmotnosti, Castej$im vyskytom hypoglykémii, hyperinzuli- nia inzulinu az do 40 jednotiek redukuje pri nezmenenom
nizmom alebo celkovym nepriaznivym vplyvom na lipoprodavkovani glipizidu HbA; na 7,1 % (21, 22). 1 ked’ tento e-
teiny, tak ako je to mozné pozorovat' u niektorych derivatov ~ fekt nie je Uplne Specificky pre glipizid, je prave u tohoto an-

SU. Dobré efekty sa dosahuji v kombina¢nej terapii u diabe-
tikov, ktori nie st lie¢eni vy§8imi davkami inzulinu ako 40
jednotick za deni. Literarne tdaje naznacuju, ze kombinovana
lie¢ba glipizid-inzulin vyvold omnoho tG¢innejsiu indukciu a
trvanlivejSiu remisiu u &erstvo diagnostikovaného diabetu,
ako intenzifikovand inzulinova lie¢ba (10,3 £ 4,4 v. 8,7 + 2,6
mesiacov) (17). Intenzita pociatocnej metabolickej kontroly
sa zda byt dolezitym prediktorom indukcie remisie, priCom

tidiabetika najlepSie vyjadreny.

Pri su€asnej lie¢be inymi lie€ivami, pri aplikacii glipizidu
je potrebné sledovat’ metabolicky profil diabetika i efekt pri-
druzenej lieCby, pretoze glipizid predlzuje efekt sedativ a
hypnotik, a naopak tieto latky méZu prehibit jeho efekt.
Tento mechanizmus sa uplatiiuje pri vSetkych latkach, ktoré
sa mozu suCasne viazat' na plazmatické bielkoviny, ako st

salicylany, pyrazolidinové derivaty, hypourikemika, antikoa-

sekrécia endogénneho inzulinu nie je viazana plne na indgkdancia, via¢sina antibiotik, trimetoprim-sulfametoxazol (fazké

ciu remisie. Toto zistenie sved¢i jednak pre zmenu inzulino-
vej senzitivity vplyvomglipizidu a tiez pre jeho imunomo-
dula¢né posobenie (17).

Davkovanie glipizidu, tak ako aj inych SU derivatov, interferuje i pri stanoveni acetylatorového fenotypu (24). Bi-

predpoklada striktné dodrziavanie predpisaného dietetického
a pohybového rezimu (cvicenia, fyzickd aktivita, zniZovanie

hypoglykémie!) fibraty, H2-antagonisty ako cimetidin a ra-

nitidin (23), cyklofosfamid, ale ap-blokatory, ktoré mézu
tiez d’alej maskovat’ priznaky akutnej hypoglykémie. Glipizid

karbonat a hydroxitiore&naty urychl’'uju absorpciu, cholesty-
ramin a inévymiefiate iénov ju redukuji. Jeho ucginok

telesnej hmotnosti, G¢ast’ na edukacii a pod.). Samotn& medi-ovplyviiujii negativne Kortizonoidy, diuretika, tyreoidalne

kamentdzna lie¢ba je prisne individualna, pri€om sa za¢ina

sa davkovanie zvySuje v tyzdennych intervaloch o 1/2 tabletky,
az do dosiahnutia optiméalnej kompenzacie diabetu. Prie-
mernd dennd dévka sa pohybuje medzi 20 — 30 mg, ¢im sa
liSi od ostatnychntidiabetik. Celkova davka sa zvy&ajne rozdeli
do dvoch davok.

hormény a estrogény, antiepileptika, derivaty kyseliny niko-
malymi davkami (2,5 mg pol hodiny pred jedlom), postupngénovej, antagonisty kalciového kanalu. Ako v3etky derivaty
SU, aj glipizid analyticky alebo biologicky interferuje so sta-

novenim AST, ALP, ALT, hydroxyprolinu, porfyrinov, kto-

rych hodnoty zvySuje, a so stanovenim hemoglobinu, hydro-

xycholekalciferolu, FT3FT4, po¢tu leukocytov a trombocy-
tov, ktorych hodnoty znizuje (25). Pre stanovenie glipizidu a

Maximalna jednorazova davka je 15 mg, maximalna dejeho metabolitov vmo&i sa vyuziva micelarna elektrokine-

na davka 30 mg. Pri prechode z jedného antidiabetika na gieka chromatografia, pre stanovenie v sére existuju rozne

pizid davkuje saglipizid podla ekvivalentnej davky iného
derivatu tak, Zze 2 mg glipizidu odpoveda 5 mg glibenklamidu

metodiky zalozené na HPLC (26) a spolu s tenkovrstvovou
chromatografiou sa vyuZzivaju hlavne pri intoxikéaciach, ktoré

(glyburidu), 30 mg glikvidonu, 80 mg gliklazidu, 250 mgmo6zu mat ¢asto fatdlne dosledky. Vyskyt suicidalnych alebo
chlérpropamidu a 100 mg tolbutamidu (18, 19). Na rozdiglahodnych intoxikacii derivatn8U je relativne velmi &asty

napr. od glibenklamidu monoterapitipizidom zvic3a vyza-
duje opakované podanie cez deit (20), tito nevyhodu odstra-
fluje spomenuty GITS; pri kombinovanej lie€be s inzulinom
vysta&ime zviéia s jednou davkou.

Pri kombinovanej lie€be s bigvanidmi sa ako prvy na-
stavi glipizid a davkaigvanidu sa postupne zvysuje, az do

a v SR s frekven¢ne na 8. az 10. mieste (27).

Spomalend véasna inzulinova odpoved’ na glukozu alebo
jedlo, vzdy sprevadza chronické hyperglykémie a zvycajne sa
ju nedari normalizovat’ nefarmakologickou lie¢bou. Tento jav
oddvodiiuje pouzitie inzulin-uvoliiujicich lie€iv s rychlym
nastupom G&inku. K takymto patri prave glipizid. Novsie

dosiahnutia kompenzacie. Pri nastaveni pacientkonabi- non-SU latky, napr. repaglinidy a A-4166, maju dokonca este
novani lie¢bu inzulinom, sa pocas niekol’kych dni davka rychlejSi a kratkotrvalejsi efekt, ktory je vSak spojeny s este
inzulinu postupne znizuje a denna davka glipizidu sa postup-  vyssim rizikom pretrvavajicej a nebezpecnej hypoglykémie.
ne zvySuje. Prevedenie diabetika z inzulinu na glipizid z rOKontinualne vystavenie organizmu u¢inku SU derivatov mo-
nych dévodov je mozné len v pripadoch, kym ma pacient e vyvolat down-regulaciu citlivosti beta-buniek pankreasu
realtivne nizke davkovanie inzulinu, t. j. menej ako 40 jedn¢28). Glipizid-GITS nezvySuje hypoglykemicky efekic-
tiek za defi (schéma 1). Pri davke inzulinu 20 — 40 jednotiek, nenia, pripadnéé¢nenia a mierneho cvi¢enia u diabetikov II.
moZno dennil ddvku inzulinu zniZit' na polovicu a suCasne  typu. Tento fenomén je vyznamny tym, Ze umoZiuje pacien-
zacat’ lie¢bu glipizidom, tak ako v pripade monoterapie. Priom dodrziavat zdravy Zivotny 3tyl a rezimova liecbu diabetu
davke inzulinu men3ej ako 20 jednotiek za defi moZno inzulin i pri vy$Sej telesnej ndAmahe. Rozdiely v koncentaciach glu-
vysadit’ Uplne a zacat’ klasickym spdsobom liecbu. kozy, resp. inzulinu a C-peptidu v takejto indikacii testovali
Monoterapiuglipizdom treba prerusit’ pri po¢inajucej re- Riddle a spoluprac(29). Tak ako sa zlepsi inzulinova senzi-
nalnejinsuficiencii, i ked’ literarne udaje este dovol'ujii kom- tivita po glipizide, mierne klesa u obéznych diabetikov typu
binovanu lie¢bu glipizid-inzulin na zaciatku zlyhavania (20). II. i TK, pri¢om nie je rozdiel v metabolickom efekte medzi
Dialyzovani pacienti nesmu byt na terapii glipizidom. VSetky aplikaciou inzulinu a glipizidu (30). Je relativne malo sprav o
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Schéma 1. Schéma davkovania Glipizidu

Pacienti, u ktorych nepo
stacuje len lie¢ba diétou

Pacienti lie¢eni inymi pe-
roralnymi antidiabetikam

Pacienti lie¢eni inzulinom
(<20i.j.)

Pacienti lie¢eni inzulinom
(>20i.j.)

'

'

'

'

Pokracovat v diéte

Prestat’ uzivat iné lieky

Prerusit’ lie¢bu inzulinom

Znizit davky az o 50 %

' ' ' '

Zaciatok lieCby glipizidom. Odporacana zaciato¢na davka je 5 mg jedenkrat denne
pred ranajkami

' '

Po niekolkych diioch pokracovat v zni-
zovani davok inzulinu aZ do pripadného
GpIného prerusenia lie¢by inzulinom

Zvysovat alebo zniZzovat’ davku 0 2,5 —5 mg
v zavislosti na koncetracii glukdzy
v 7-diiovych intervaloch

' T

Odporucané davkovanie je 5 mg — 30 mg denne. Jednorazova dennd ddvka moze byt az 15
mg. VysSie davky musia byt rozdelené. Davky vyssie ako 30 mg denne sa neodporGcaju

UPRAVA
DAVKOVANIA

vplyve glipizidu na metabolizmus lipoproteinov a oxidativnylych stratégii je preto aj oddialenie nastupu hyperglykémii u
radikalovy stres. Bol opisany siEDL-C znizujici efekt pri 0s6b s vysokym rizikom vzniku diabetu typu Il. chronickou a
dlhotrvajucej liecbe, ale aj priaznivé efekty na koncentracie  véasnou aplikaciou SU. Uz nizke davkovanie (2,5 mg) glipi-
celkového cholesterolu, VLDL- a LDL-frakcie cholesteroluzidu viedlo ksignifikantnému prediZeniu takmer normogly-
triacylglycerolov, volnych mastnych kyselin (30, 31, 32). kemického obdobia (35). Délezitym prognostickym indikato-
Glipizid patri k lie¢ivam, ktoré s kontraindikované u porfy- rom vzniku hypoglykémie je vyraznejSia obezita. Farmako-
rie (koproporfyrin-like syndrém). dynamika glipizidu spolu s chovanim sa inzulinu a C-peptidu
Okrem zékladnych farmakokinetickych charakteristik & sustakalovom toleranénom teste ukazali, e obezita nema
vplyvu SU na mozny vyvoj $pecifickych komplikécii, ateroge- Klinicky vyznamny vplyv na farmakokinetické vlastnosti gli-
nézu, eendotelidlnu dysfunkciu, z pohl'adu kliniky st dolezité 4  pizidu. AvSak koncentracia glukézy bola vysSia a poklesy
aspekty lie¢by: a) €i vznika pri dlhotrvajicej liecbe potreba zvy-  nizSie po jednorazovej aplikacii v porovnani s neobézmymi
Sovania davky, b) aka je frekvencia sekundarneho zlyhania,j&@lincami. Obézne osoby mali o nie¢o vys3i inzulin nala¢no
aka je frekvencia hypoglykémii a ako st vyjadrené, d) ekon@14 v. 68 + 52 pmol/l) a C-peptid 0,83 v. 0,63 + 0,2 pmol/l
micky aspekt. (36). Lie¢ba derivatmi II. generacie SU u pacientov s diabetes
Pri lie¢be derivatmi sulfonylmo€oviny je vyznamné rizi-  mellitus II. typu, ak vzniklo sekundarne zlyhanie, pri lietbe
ko vzniku hypoglykémii. V multicentrickej Stadii takmer 35 derivatmi I. generacie, sa ukazuje byt neti&innou. Tento efekt
tisic ¢lovekorokov pri takejto lie¢be bolo roéné riziko jej sa dokazal aj u glipizidu a glibenklamidu i pri maximalnom
vzniku 1,8 %. Jednotlivé SU derivaty, vratane glipizidu, s vidennom davkovani (37). Na rozdiel od vi&siny inych SU de-
nimkou glibenklamidu mali priblizne rovnaké riziko vzniku rivatov II. generacie, kombinovana lie¢ba glipizid s inzuli-
tejto prihody. Potvrdil sa uz zndmy fakt, Ze najvécsie riziko jej nom byva efektivna aspori na prechodné obdobie (21, 38).
vzniku je pri lietbe glibenklamidom. Vznik hypoglykémie stvisi  Incidencia sekundarneho zlyhanialie¢by je rozdielna u
s dizkou lietby, sti¢asnou aplikdciou inzulinu, podanim SU-mo- jednotlivych SU derivatov, a to aj u tych diabetikov, ktori na
dulujdcich liegiv, alebo so stcasnym pouzivanim B-blokatorov —lie¢bu spociatku reagovali velmi dobre. Rozne lie¢iva na ba-
(33). Vyskythypoglykémii bol &astej3i aj u starSich pacientov ze SU mézu mat’ rozdielne t¢inky na charakter sekrécie in-
(75 £ 6,9 roku), s ¢astej3im rendlnym po3kdenim a uzivajicim  zulinu beta-bunkami. Kyrglibenklamid je u¢innejsi pri ovplyv-
hypnotika, resp. sedativa benzodiazepinového typu (34). Inpvani bazalnej koncentracie inzulinu, glipizid stimuluje hlavne
denciahypoglykemickych reakcii je dolezitym ukazovatéom  postprandialnu sekréciu. Tieto rozdiely byvaju dolezité pri dlho-
bezpetnosti lie¢by, najmi u starSich diabetikov, ktori maji  dobejliec¢be. Rozdiely medzi jednotlivymi derivatmi SU radu
ako niz8iu schopnost’ rozpoznavat’ varovné priznaky hypogly- su jednak v charaktere vazby na proteiny, metabolizme, pol-
kémie, tak maji aj narusenu kontraregulacitn hypogly- ¢ase eliminacie a pod. Tieto faktory Ciastotne vplyvaju na
kemické stavy mozu dostat’ velky klinicky vyznam Najéas- neZiaduce ¢inky, vyskyt moZnych interferencii, ale z hl'adis-
tejSie sa vyskytujl v 1. mesiaci postageni lietby, s dennym  ka sekundéarneho zlyhania st pravdepodobne podruzné. Inci-
maximom medzi 13. a 17. hodinou dfia (33, 34). dencia sekundarneho zlyhania u réznych SU derivatov sa liSi;
Prevencia a zniZovanie pretrvavajicej hyperglykémie U gliklazidu (7 %), u glibenklamidu (17,9 %) a u glipizidu
odd’al'ujii nastup zavaznych komplikacii. Jednou z potencidl- (25,6 %) (11, 31). V skupine chorych, u itch lie¢ba zlyha-

LEK OBZOR — XLVII — 1998 149



va Castejsie a tymi, ktori trvalo dobre odpovedali na lie¢bu sa  bolism, 41, 1992, ¢. 4, s. 420-425. 8. Bjork, E., Knmpe, O., Graw, U. J., Ha-

Y inmif 4 ; iy - llberg, A., Nordheim, I. Karlsson, F. AModulation of beta-cell activity and
pozo_rovall S|g_n_|f|kantr_1e, ro_zdlely Ie.n. BMI.’ prlc_om’neboh its influence on islet cell antibody (ICA) and islet cell surface antibody (IC-
rozdiely medzi jednotlivymi SU antidiabetikami. Tato porovsay reactivity. Autoimmunity, 16, 1993, &. 3, s. 181-188. 9. Kradjan, W. A.,
ndvacia $tudia, ktora sa inak firemne vyuziva, je viak nedos-  Takeuchi, K. Y., Opheim, K. E., Wood, F. C: Pharmacokinetics and phra-
tatotnd v tom, e stbor pacientov nebol dostatoéne ho- macodynamics of glipizide after once-daily and divided doses. Pharmacothe-

A ianti S A i il py, 15, 1995, ¢. 4, s. 465-471. 10. Jaber, L. A., Ducharme, M. P., Edwards,
mogeénny a pacienti nemali vySetrované ani imunologicke ﬁ?b.l Slaughter, R. L., Grunberg@,: The influence of multiple dosing and

rametre (napr. protilatky _ proti bu_nkém ,Lange,rhansovy e on the pharmacokinetics and pharmacodynamics of glipizide in patients
ostrovekov — ICA) a neboli HLA typizovani. Nedavno pub- with type Il diabetes mellitu®harmacotherapy, 16, 1996, &. 5, s. 760—768.
likované studie totiz ukazuju, Ze prakticky vyuzitePnym 11 Harrower, A. D.:Pharmacokinetics of oral antihyperglycaemic agents in

v il 4 . : Ay atients with renal insufficiency. CliBharmacokinet, 31, 1996, ¢. 2, s. 111—
.pr.o.gnostlckym indiatorom sekundf:lrneho Zlyh.ar}la m.oze byt 219. 12 Simonson, D. C. Kglurides I. A., Feinglos, M., Shamoonh, H.
inicialny BMI spolu s koncentraciou a reaktivitou inzulinu N&ischette, C. T.:Efficacy, safety and dose-response charakteristics of

podanie gliézy. V pripade dostupnosti mézu to byt d’alej  glipizide gastrointestinal therapeutic system on glycemic control and insulin

dynamika hladin C-peptidu (po stimulacii glukagénom), inzupecretion in NIDDM. Results of two multicenter, randomized, placebo-con-

linu a leptinu, resp. i amylinu na podanie glukézy ako aj star} lled cIinigaI trials. The Glipizide Gastrointestinal Therapeut_ic System Stu-
. . . . Yy . y Group.Diabetes Care, 20, 1997, ¢&. 4, s. 597-606. 13. Mooradian, A. D.,
venie ICA (respGAD). Prakticky je vSak v su¢asnosti HLA-  Alpert, S. G., Bernabum, M., Plummer, She effect of glipizide gastro-

typizacia v rutimej indikacii taz8ie dostupna. Stanovenie a- intestinal therapeutic system on islet cell hormonal responses to a test meal
myliny, i ked’ teoreticky oddvodnené zatial zlyhdva na ne- in N”?PM- dDia_bitCS Ct?]feallsa 1,39@ 5-d 8, |S 333—334- &14- FmeDV‘ISSMR- tG .

Y, . - Ny : + Benefits and risks wi uride and glipizide in elder atients.
dostatocnych vykonovych charakteristikach metodiky. Zda S%iabetes Care, 15, 1992, cg)q <. 75-80. 15 Malocki, M.. The role of glipi-
ale, Ze sekundarne zlyhanie ma vztah skor k charakteru pa-  ;ige in the treatment of non-insulin-dependent diabetes. Przegl Lek, 53,
cientov a typu ochenia, nez k typu lieCiva. Vysvetluje sato 1996, ¢. 9, s. 663-665. 16. Ogonowski, J.: Glipizide — a short-acting sulpho-
aJ |munogenet|ckymfakt0rml, pretoze u Casti pacientov sa nylurea derivate. Przeglek, 53, 1996, &. 9, s. 666—667. 17. Selam, J. L.,

zistili nielen cirkulujice protilatky ICA), ale i pritomnost WMz L., Lozano, J., Robinson, M., Chan, E., Charles, Mt use of
; J glipizide combined with intensive insulin treatment for the induction of re-
HLA fenotypu DR3 alebo DR3/DR4. Tieto nalezy by mohlipissions in new onset adult type I diabetestoimmunity, 16, 1993, ¢. 4, s.

sved¢it’ pre neskory zaciatok diabetu I. typu, tzv. typ 1A a 281-28818 Noyes, M. A, Carter, B. L., Helling, D. K., McCormick, W. C.,
resp. moznu sporni klasifikaciu diabetu u tychto pacientov.  Ramirez, R.Evaluation of glipizide and glyburide in a health maintenance

A ; ; ; 4 organization. AnrPharmacother, 26, 1992, ¢. 10, s. 1215-1220. 19. Alexis,
Problem prevencie resp. oddialenia makrovaSkUIamyCh’G., Henault, R., Sparr, H..BConversion from glipizide to glyburide: long-

m,ikrOVE,‘5kU|amyC_h a,inyChomp"kaC“ stale,pretrvava. HO(Ei term follow-up of a cost-impact survey focusing on the elderly. Clin Ther,
vybornd metabolickd kontrola sa poklada za podstatni pri 1993, ¢. 3,'s. 607-615. 20. Kilo, C., Meenan, A., Blomgarden, Ziybu-
oddialeni komplikécii, najmé pri dlhodobej liegbe, starostlivéa ride versus glipizide in the treatment of patients with non-insulin-dependent

Gl e T Xos : : ;- diabetes mellitus. CliTher, 14. 1992, ¢. 6, s. 801-812. 21. Chow, C. C.,
kontrola glykémii nie je vzdy dostato¢na i napriek existencii Tsang, L. W,, Sorensen, J. P., Cockram, €C8mparison of insulin with or

Vi?-ceryCh SUAD-IL Sku,p@ny. Za délei,itu sﬁ,éast’ ich [_)riavzni- _without continuation of oral hypoglycemic agents in the treatment of secon-
vého efektu sa poklada i vplyv na vahovu redukciu, StruktUtiary failure in NIDDM patientsDiabetes-Care, 18, 1995, &. 3, s. 307-314.

a metabolizmus lipoproteinov, glykooxidativny radikalovyzla Shank, M. L., Del Prato, S., DeFronzo, R. Bedtime insulin/daytime

. Almad £ ; - iiglipizide. Effective therapy for sulfonylurea failures in NIDDM. Diabetes,
stres, prejavy endotelialnej i trombocytarne; hyperreaktlwt%, 1995. ¢. 2. 5. 165-172. 22 Miller, J. L., Salman, K., Shulman, L. H., Ro-

(spolu ,oznaéovane' ako Yasku]érna Ochrana),‘ ktoré su d'(”)lei.l- se, L. I.:Bedtime insulin added to daytime sulfonylureas improves glycemic
tou sW@astou patogenetického okruhu vzniku komplikdcii.  control in uncontrolled type Il diabetes. Clin Pharmair, 53, 1993, &. 3.

Vysledky doterajsich studii sved¢ia pre to, Ze metabolické a  S. 380-38423. Feely, J., Collins, W. C., Cullen, M., et Debani, A. H., Mac-

; P LA : ‘ 4 P ; ;1 Walter, R. S., Peden, N. R., Stevenson, |.Rdtentiation of the hypogly-
hemObIOIOQICke viastnosti opisane u g|IpIZIdu a gIIkI"leIdud,aemic response to glipizide in diabetic patients by histamine H2-receptor

ale v mensej miere aj u inych antidiabetik, s sice Vo VZgnagonists. Br J Clifharmacol, 35, 1993, & 3, s. 321-323. 24, Klebovich,
jomnej vdzbe, ale nemusia prebiehat Uiplne paralelne (38). 1., Rautio, A., Salonpnn, P., Arvela, P., Pelkonen, O., Sotaniemi, Bnfk.:
Rozdiely v G¢inku a vlastnostiach mézu byt zaujimavé i z  Pyrine, coumarin and glipizide affect n-acetylation measured by caffeine test.
teoretického pohladu BiomedPharmacother, 49, 1995, ¢. 5, s. 225-227. 25. Mesko, D., Pullmann,

p : R., Nosdlovd, G.: Vademecum klinickej biochémie. Osveta, Martin 1998,
) . o 1803 s.26. Sener, A., Akkan, A. G., Malaisse, W.Standardized procedure
Literatura:l Barzilai, N., Groop, P. H., Groop, L., DeFronzo, R.A.  for the assay and identification of hypoglycemic sulfonylureas in human
novel mechanism of glipizide sulfonylurea action: decreased metabolic Clﬁgﬁasma_ Acta DiabetpB2, 1995, ¢. 1, s. 64-68. 27. Pullmann, R., Mikulecky,
rance rate of insulin. ActRiabetol, 32, 1995, ¢. 4, s. 273-278. 2. Redding, M., Jankejechova, EChronobiology of suicides—social week not Universe
G. S., Record, D. M., Raess, B. @alcium stressed erythrocyte membranenfluence. World Congr Chronobiol, Peking, 1998, Ab2&. Melander, A.:
structure and function for assesing glipizide effects on transglutaminase agjjn| antidiabetic drugs: an overvieliabet Med, 13, 1996, &. 9 (Suppl 6), s.
vation. Proc Soc ExBiol Med, 196, 1991, ¢. 1, s. 76-82. 3. Davi, G., Belve- g 143-14729. Riddle, M. C., McDaniel, P. A., Tive, L. Alipizide-GITS
dere, M., Vigneri, S., Catalano, I., Giammarresi, C., Roccaforte, S., Cons@figes not increase the hypoglycemic effect of mild exercise during fasting in
A., Mezzetti, A.Influence of metabolic control on thromboxane biosynthesi§DpDM. Diabetes Care, 20, 1997, ¢. 6, . 992-994. 30. Levy, J., Vandenberg,
and plasma plasminogen activator inhibitor type-1 in non-insulin-dependayt, Grunberg, G.:Insulin versus glipizide treatment in patients with non-
diabetes mellitus. ThromHaemost, 76, 1996, ¢. 1, s. 34-37. 3a. Tosaki, A.,  insulin-dependent diabetes mellitus. Effects on blood pressure and glucose
Pali, T., Droy-Lefaix, M.:Effects of Ginko biloba extract and preconditio- tglerance. Am Hypertens, 8, 1995, ¢&. 5, s. 445-453. 31. Simpson, H. C.,
ning on the rat diabetic myocardiuiiabetologia, 39, 1996, €. 11,5. 1255-  sturley, R., Stirling, C. A., Reckless, J.@ombination of insulin with glipi-
1262.4. Cleveland, J. C. Jr., Meldrum, D. R., Cain, B. S., Banerjee, A., Hakide increases peripheral glokose disposal in secondary failure type 2 diabe-
ken, A. H.:Oral sulfonylurea hypoglycemic agents prevent ischemic precofic patientsDiabet Med, 7, 1990, &. 2, s. 143-147. 32. Seshiah, V., Shanker,
ditioning in human myocardium. Two paradoxes revisited. Circulation, 9&, Madhavan, R., Venkataraman, S., Sundaram, A., Seshasaianam, C., San-
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Med, 9, 1992, ¢. 1, s. 30-37. 7. Nagy, M. V., Chan, E. K., Charles, M. A.: B.: Severe hypoglycaemia during treatment with glipizide. Diabet Med, 8,
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stimulation and macrophage-mediated islet cell killing in the BB rat. Metgrolongation of near-normoglycemic remission in black NIDDM subjects
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with chronic low—dose sulfonylurea treatmebiabetes, 44, 1995, ¢. 4, s.  sis; its immuno-modulatory effect is exploited in the combined
466-470.36. Jaber, L. A., Ducharme, M. P., Halapy, Hhe effects of obe-  treatment with insulin. It is indicated mostly in older, obese diabet-
sity on the pharmacokinetics and pharmacodynamics of glipizide in patieftg of | type. Due to its rapid phramacologic effect, the incidence of

with non-insulin-dependent diabetes mellitus. Ther Dvlait, 18, 1996, ¢. Lo PR
1, s. 6-1337. Sami, T., Kabadi, U. M., Moshiri, SThe effect on metabolic hypoglycemia is rare. After the institution of the treatment further

control of second-generation sulfonylurea drugs in patients with NIDDI\WOSQ E_ic_ijus’_[ment !S_rEQU"ed during 1 year _penod. The administration
after secondary failure to first-generation agents. J Fam, 43, 1996, ¢. 4,  Of glipizide in a minimal dose 2.5 mg to patients predisposed to type |
s. 370-37438. Zurro, H., Lavielle, R.:Is sulphonylurea therapy effective NIDDM (non-insulin dependent diabetes mellitus) significantly
long term? Curr Med ReSpin, 10, 1985, & 5s. 351-358. prolongs the period of normal glycemia. Its combined tretament
with insulin is also very promising both in: a) the induction of re-
mission an its duration in newly diagnosed cases of diabetes and b) in
NIDDM late evening application and daily treatment with glipizide
o ] o result in very good metabolic and clinical outcomes that surpass
D. PullmannovaOral antidiabetic drug glipizide — recent knowledge those of the intensified insulin treatment. A newly developed system
of application with prolonged elimination (GIT) enables single dose
Glipizide is an effective, safe and well tolerated sulphonyluretic aapplication. Only a few studies describe HDL-C decreasing effect but
tidiabetic drug of the Il generation. The latest findings point to it favourable influencing of the levels of other lipids, and a little more
further favourable resuslts in vascular protection — its effect up@quent secondary failure than seen in glibenclamide and gliclacide.
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endothelial dysfunction, aggregation of thrombocytes and fibrinoly-

HYPOGLYKEMIA NOVORODENCA. ODPORUCANIE PRE PREVENCIU A RIESENIE
Hypoglycaemia of the newborn. Recommendations for prevention and management
World Health Organization, Division of Child Health and Development and Maternal and Newborn Health/Safe
Motherhood, Janury 1997

1. V¢asné a vyhradné dojéenie staéi kryt nutriné potreby zdra-
vého donoseného novorodenca.

. Zdravy donoseny novorodenec dojéeny podla jeho potreby
nepotrebuje rutinni kontrolu glykémie a nepotrebuje suple-
mentéciu potravy lebo tekutin.

. U zdravého donoseného novorodenca sa nevyvinie "symptoma-
tickd" hypoglykémia z nedostatku potravy. Ked mé dieta prizna-
ky, pripominajice hypoglykémiu, je potrebné hladat int pricinu.

. Na prevenciu hypoglykémie je délezité zabezpedit spravnu
telesnu teplotu dietafa.

. Doj€enie zacat o najskér, podla okolnosti do jednej hodiny
po narodeni. UmoZnit kontakt s matkou bezprostredne po
narodeni, kontakt koZa - koZa zabezpeduje teplo, citovy vzfah a
moznost dojéit.

. Dojéit podla potreby diefata. Zdravé donosené dieta chce pit
ked je hladné. Intervaly medzi pitim st rézne, hlavne v prvé
dni Zivota. DiZka intervalu medzi pitim nemé nepriaznivé G-
¢inky, ked sa udrZi telesnd teplota diefafa a toto sa dojci, ked je
hladné. Ked to tak nieje, treba hladat pricinu ochorenia dietafa.

. Novorodenci s rizikom hypoglykémie si nedonoseni alebo
nezreli, s intrauterinnou afyxiou, alebo chori novorodenci a
novorodenci diabetickych matiek.

. U rizikovgch novorodencov sa vyskytuje hypoglykémia naj-
CastejSie v prvych 24 hodinach po narodeni, ked sa prispéso-
buji extrauterinnému Zivotu. Hypoglykémia v prvgch diioch Zi-
vota, ktord pretrvdva alebo sa opakuje, sama o sebe nie je
indikaciou pre ind vgZivu. Je potrebné patrat po ochoreni
novorodenca (infekcia alebo iny chorobny stav).

. Aj pre rizikovwych novorodencov je dojéenie bezpeény a vhodny
sposob wzivy. U deti s velmi nizkou poérodnou hmotnostou je
potrebna suplemantéacia Specifickymi Zivinami.

10. Aj rizikovi novorodenci s gestatnym vekom 32 tyzdriov a viac
alebo s pérodnou hmotnostou viac ako 1500 g, st schopni
dojéenia, nutriéné potreby su uspokojené (ale pozri 12. bod).
Aj tieto deti treba priloZit k prsniku ¢o najskér, ked st zdravé.

11. Aj rizikovi novorodenci su schopni sat z prsnika pri priznakoch
hladu. Nesmu v8ak mat dlhsi interval medzi pitim ako tri hodi-
ny. Dolezita je starostlivost o normalnu telesnu teplotu.
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12. Rizikovi novorodenci nie su schopni vypit potrebné mnoz-
stvo mlieka z prsnika. Vtedy je mozné ich kimit odstriekanym
mliekom alebo obohatenym Zenskym mliekom. Zaciatok by
mal byt tri hodiny po pérode a pokracovat kazdé tri hodiny.

13. U rizikowjch novorodencov by sa mala vy3etrit glykémia 4 - 6
hodin po narodeni, pred jedlom, ked je spolahlivé laborato-
rium a wsledky st dostupné. Wysetrenie glukézy pomocou pa-
pierika mé& malt senzitivitu a Specificitu v novorodeneckom ve-
ku a neméame ich pouzZivat ako alternativu.

14. U novorodencov s rizikom "asymptomatickej" bezpriznako-
vej hypoglykémie, treba udrZiavat glykémie na hodnotach

2,6 mmol/1. Ked je glykémia pod 2,6 mmol/1:

a) diefa je treba kimit. Ked saje primerane, tak dojcit. Ked nie,

tak odstriekanym mliekom z pohéra alebo sondou,

opakovat vySetrenie glykémie po jednej hodine a urcite pred

dalsim kfmenim za tri hodiny. Ked pretrvédva hypoglykémia

pod 2,6 mmol/1 odportca sa i. v. podanie glukézy,

ked nie je mozZné zabezpe(it i. v. podanie glukézy, treba podat

suplementovani potravu poharom alebo sondou,

pokracovat v dojéeni. Ked neméme moznost vySetrit glykémiu v

laboratdriu, zabezpedime novorodencovi teplo a dojéenie. Ked

nie je mozné dojcenie, poddme odstrickané mliecko z pohéra
alebo sondou, kazdé tri hodiny. Dieta potom pokracuje v doj-

&eni podla svojich schopnosti.

16. Ked mé novorodenec priznaky hypoglykémie, apnoe, cyané-

zu, tras alebo kice ("'symptomaticka hypoglykémia'), horeuve-

dené postupy zmenime. Urgentne vySetrime glykémiu, ked je
pod 2,6 mmol/1 podéme i. v. glukdzu.

Pri "symptomatickej hypoglykémii" podédme i. v. 10 % glu-

kézu. Glykémiu monitorujeme a aktudlne prispésobujeme i. v.

podanie. Pokracujeme v normélnom kimeni, ked je to moZné.

18. Ked nie je mozZnost spolahlivého vySetrenia glykémie, i. v. po-
danie glukézy rezervujeme pre velké komplikacie spojené s
hypoglykémiou (kie) a v pripadoch, ked je kontraindikacia en-
teralneho kifmenia. Vzdy preferujeme enteralnu vyzivu.

17.

Kardosovd
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KATETRIZACNE ABLACNE POSTUPY PRI SUPRAVENTRIKULARNYCH TACHYKARDIACH
Katheterablative Verfahren bei supraventrikuldren Tachykardien
Vestar, E. G., Perings, Ch., Hennersdorf, M., Dobran, L, Hillebrand, S., Ganschow, B. S., Klein, R. M., Strasuer, B. E.: Inter-
nist, 39, 1998, ¢. 1, s. 5265

Autori z kardiologického, pneumologického a angiologického
pracoviska internej kliniky a polikliniky univerzitnej nemocnice
v Diisseldorfe v Nemecku konstatuju, Ze katétrova ablacia vedie
vo vysokom percente pacientov so symptomatickou paroxyz-
malnou alebo perzitujicou tachykardiou k tdspechu. Riziko reci-
divy je velmi malé a po opakovanej ablacii sa uZ recidiva tachy-
kardie neopakuje. Této metdda priniesla velky uspech najmé
pokial ide o zvySenie kvality Zivota pacientov s tymito tachykar-
diami. Dnes pouZivand metéda je spravidla takmer bezbolestna
a zvladnutelné analgetikami a celkova anestézia nie je potrebna.

Po dékladnom internistickom alebo kardiologickom wvyset-
reni mé sa u pacientov so symptomatickymi tachykardiami in-
dikovat katétrové ablacia ako primérna terapia v prislusne vy-
bavenom zariadeni s dostatonymi skisenostami. Docieluji sa

wsledky pri av uzlovej reentry tachykardii a WPW syndréme 90 —
95 %, pri beznom flutteri predsieni nad 75 %, pri ektopickej atrial-
nej tachykardii nad 80 %, pri predsiefiovej fibrilacii podla jej typu
od 75 do 95 %. Zatial sa nezaviedla ako rutinnd metéda biat-
ridlna linedrna ablacia v oboch predsieriach, ale je v experimen-
talnom $tadiu. Potreba naloZenia pacemakera sa pohybuje od 2 %
pri ektopickej atridlnej tachykardii a flutteru do 5 % pri av reen-
try tachykardii. Je obligatérna pri ablécii av uzla (spravidla spolu
so sinoatridlnym uzlom).

Vyskyt komplikacii je pod 4 %, smrtelnych komplikécii pod
0,1 %. Z ekonomického hladiska ma tato metdda prednost
pred po cely Zivot trvajicou farmakoterapiou.

Menkyna

~ ODPORUCANIA PRE PREDKLINICKU URGENTNU MEDICINU
AKUTNA TERAPIA TACHYKARDICKYCH PORUCH SRDCOVEHO RYTMU
Empfelhlungen fiir die préklinische Notfallmedizin

Akuttherapie tachykarder Herzrhytmusstérungen
Jung, W., Liideritz, B.: Internist, 39, 1998, ¢. 2, s. 142-151

Autori z internej kliniky univerzitnej nemocnice v Bonne v Ne-
mecku povaZuju za urgentné tie tachykardické dysrytmie, ktoré
st hemodynamicky instabilné alebo stabilné: predsietiovi fibrilaciu
alebo flutter s rychlym AV prevodom, WPW syndrém s pred-
siefiovou fibrilaciou, paroxyzmadlne tachykardie s uzkym QRS
komplexom (menej ako 120 ms), paroxyzmalne tachykardie so
Sirokym QRS komplexom (nad 120 ms) a tachykardie typu tor-
sade de points. K tejto diferenciécii je potrebny 12-zvodovy
EKG zéaznam a z terapeutického hladiska okrem liekov a kysli-
kovej lieéby je potrebné mat k dispozicii aj defibrilator. Pri uz-
kych QRS komplexoch je situdcia menej urgentna ako pri $iro-

kych. Autori odportcaju diagnosticko-terapeuticky postup: kratka
anamnéza, dodrZat pravidlo ABC (airway, dychanie, cirkuldcia), i.
v. pristup, kontrola vitalnych funkcii, pripadne podanie sedativ. Ak
nie je v kratkom Case k dispozicii EKG zdznam, su terapeutické
varianty obmedzené. Pri olakévani uzkeho QRS komplexu,
napr. u mlad$ich pacientov u ktorgch je pravdepodobnda koro-
néarna choroba, ma sa podat adenosin. U starich pacientov s
predpokladanou alebo uZ symptomatickou koronérnou chorobou
alebo po prekonanom infarkte myokardu treba podat lidokain.

Menkyna

JE ODSAVNA DRENAZ POTREBNA PO TOTALNEJ ENDOPROTEZE? PROSPEKTIVNA STUDIA
Is suction drainage necessary after total joint arthroplasty? A prospective study
Crevoisier, X. M., Reber, P., Noesberger, B.: Arch Orthop Traum Surg, 117, 1998, ¢. 3, s. 121-124

Odsavna drend? po totélnej endoprotéze kibov (TEP) sa rutinne
pouZiva v ortopédii na prevenciu hematému v rane, zniZenie
rizika infekcie a prediZeného hojenia rany. V poslednych ro-
koch sa objavili protichodné sprévy o ucinkoch spomenutej
drenéZe, pricom niektori autori po jej pouZiti nasli dokonca vac-
iu pooperaénu krvnt stratu a infekciu v rane.

Autori vykonali prospektivnu randomizovanu S$tidiu u 66
pacientov s TEP koxy a 32 pacientov s TEP kolena. Na koxe im-
plantovali u 42 pacientov bezcementovi TEP typu Zweymiiller, u
24 pacientov hybridni TEP — bezcementové acetabulum typu
Zweymiiller a cementovanti femoralnu komponentu typu Lubinus.
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Na kolene implantovali cementovant TEP typu Miller-Galante 11 za
pouZitia turniketu, ktory wypustili kvoli hemostaze pred koncom
operécie. Presne u polovice z nich (49) pouZivali drendZ, u druhej
polovice pacientov ju nepouZivali.

Statistickou analjzou wsledkov nezistili signifikantné rozdiely v
hojeni ran, hematémy v rane, potrebu pooperac¢nej transfuzie
krvi, rozsahu hybnosti a dizke hospitalizacie.

Zéaverom autori uvadzaju, Ze uzavretd odsavna drendZ nema
vyhody pri nekomplikovanej TEP koxy alebo kolena.

Makai
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