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Presaditev trebušne slinavke
Pancreas transplantation

Damjan Kovač,1 Marjeta Tomažič,2 Aleš Tomažič3

Izvleček
S presaditvijo trebušne slinavke nadomestimo 
endokrino funkcijo trebušne slinavke, vzpostavi-
mo normoglikemijo, preprečimo napredovanje 
kroničnih zapletov sladkorne bolezni in bolniku 
podaljšamo življenje. Najpogostejša indikacija za 
presaditev slinavke je sladkorna bolezen tipa 1 z 
ledvično odpovedjo, pri kateri se opravi sočasna 
presaditev obeh organov (okoli 72 % vseh presa-
ditev), ali pa se trebušna slinavka presadi bolniku 
z že presajeno ledvico. V zadnjih letih presajajo 
trebušno slinavko tudi pri izbranih bolnikih s 
sladkorno bolezenijo tipa 2 (okoli 7 % presadi-
tev). Presaditev samo trebušne slinavke pred 
ledvično odpovedjo je zaradi ozkih indikacij re-
dek poseg. Možni zapleti presaditve so tromboza 
pankreatične vene ali arterije, okužbe v trebušni 
votlini, pankreatitis, pankreatična psevdocista ali 
fistula, zaradi česar je pri 25–50 % potrebna po-
novna laparotomija. S sodobno imunosupresijo 
se je preživetje presajenih trebušnih slinavk izra-
zito izboljšalo; 5-letno preživetje znaša pri soča-
sni presaditvi ledvice in trebušne slinavke okoli 
70 %. Tudi ob upoštevanju morebitnih zapletov 
se večina avtorjev strinja, da sočasna presaditev 
trebušne slinavke in ledvice poleg značilnega po-
daljšanja življenja pomembno izboljša tudi kako-
vost življenja bolnikov.

Abstract
The transplantation of the pancreas replaces 
endocrine function of the pancreas, establishes 
normoglycemia, prevents the progression of 
chronic diabetic complications and prolongs the 
patient’s life. The most common indication for 
transplantation is type 1 diabetes with renal fail-
ure, in which the transplantation of both organs 
is performed simultaneously (approximately 
72 % of all transplants) or the transplantation 
of the pancreas in a patient that already had a 
kidney transplant. In recent years, the pancreas 
is also transplanted in selected patients with 
type 2 diabetes mellitus (approximately 7 % of 
the transplants). Pancreas-only transplants per-
formed before renal failure are very rare due to 
narrow indications. Possible complications of 
transplantation are pancreatic vein or arterial 
thrombosis, intra-abdominal infections, pancre-
atitis, pancreatic pseudocyst or fistula, which re-
quire relaparotomy in 25–50 % of cases. With up-
to-date immunosuppression, the survival rate of 
pancreas transplants has markedly improved; the 
five-year survival for simultaneous kidney and 
pancreas transplantation is around 70 %. Even 
taking into account the possible complications, 
most authors agree that the simultaneous trans-
plantation of the pancreas and kidney signifi-
cantly improves the quality of the patient’s life in 
addition to prolonging life expectancy.

Uvod
Kljub intenzivirani insulinski terapiji 

pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1 ne 
moremo preprečiti nastanka kroničnih za-
pletov sladkorne bolezni. Presaditev trebu-
šne slinavke je danes metoda izbire, s katero 
nadomestimo endokrino funkcijo trebušne 
slinavke in vzpostavimo normoglikemijo 

ter preprečimo napredovanje kroničnih za-
pletov sladkorne bolezni. Prve presaditve 
trebušne slinavke v 60. letih prejšnjega sto-
letja so zaradi zahtevnosti posega spremljali 
številni kirurški zapleti,1 zaradi pomanjklji-
vega poznavanja imunosupresije pa zgodnje 
odpovedi presadkov. Do večjega razmaha 
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presaditev je z napredovanjem kirurške teh-
nike in novimi imunosupresivnimi zdravili 
prišlo šele v 80. in 90. letih prejšnjega sto-
letja. Danes je kombinirana presaditev tre-
bušne slinavke in ledvice zlati standard za 
nadomestno zdravljenje ledvične odpovedi 
pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1.2 
Uspehi presaditve so primerljivi s presadi-
tvijo ledvic in jeter. Novejša spoznanja kaže-
jo, da je presaditev trebušne slinavke lahko 
uspešna tudi pri izbranih bolnikih s sladkor-
no boleznijo tipa 2. Letno presadijo v svetu 
okoli 1.600 trebušnih slinavk, skupno pa je 
bilo do sedaj opravljenih že več kot 42.000 
presaditev.3

Indikacije za presaditev 
trebušne slinavke

Trebušno slinavko lahko presadimo 
bolniku s sladkorno boleznijo samostojno, 
skupaj z ledvico ali bolniku z že presajeno 
ledvico (Tabela 1). Najpogostejša oblika pre-
saditve, ki zagotavlja tudi najboljše uspehe 
zdravljenja, je sočasna presaditev ledvice in 
trebušne slinavke od istega umrlega daro-
valca.

Sočasna presaditev ledvice in trebušne 
slinavke (SPK – iz angl. simultaneous panc-
reas kidney transplantation). Najpogostejša 
indikacija za presaditev trebušne slinavke je 
sladkorna bolezen tipa 1 pri bolniku z led-
vično odpovedjo ali kronično ledvično bo-
leznijo z glomerulno filtracijo manj kot 20 

ml/min. V tem primeru presadimo trebušno 
slinavko skupaj z ledvico od istega daroval-
ca. Do nedavnega so presaditev trebušne 
slinavke omejevali na bolnike s sladkorno 
boleznijo tipa 1, v zadnjih letih pa je vse več 
podatkov o insulinski neodvisnosti po pre-
saditvi tudi pri izbranih bolnikih s sladkor-
no boleznijo tipa 2.4,5 Osnovna merila za 
presaditev trebušne slinavke pri sladkorni 
bolezni tipa 2 so indeks telesne mase manj 
kot 30 kg/m2, potreba po insulinu manj kot 
1 enoto /kg/dan in insulinska odvisnost vsaj 
5 let. Pri sočasni presaditvi trebušne slinavke 
in ledvice imajo organi najboljše dolgoročno 
preživetje. Preživetje bolnikov je boljše, če se 
poseg opravi že pred začetkom zdravljenja 
z dializo, kot če se opravi pri bolnikih, ki se 
že zdravijo z dializo.6 Pri tovrstni presaditvi 
lahko sočasno zavrnitev obeh organov pre-
poznamo z zvišanjem serumske koncentra-
cije kreatinina.

Presaditev trebušne slinavke pred led-
vično odpovedjo (PTA – iz angl. pancreas 
transplant alone). Kandidati za presaditev 
samo trebušne slinavke s še ohranjenim led-
vičnim delovanjem so bolniki, ki imajo kljub 
uporabi neprekinjene podkožne infuzije in-
sulina in neprekinjenega merjenja glukoze 
še vedno hude hipoglikemije, ali bolniki s 
kliničnimi in čustvenimi težavami, ki jih ni 
mogoče obvladati, so pa v dovolj dobrem 
zdravstvenem stanju za velik kirurški poseg. 
Pri presaditvi samo trebušne slinavke se naj-
bolj bojimo neugodnega učinka imunosu-
presivnih zdravil, predvsem kalcinevrinskih 

Tabela 1: Indikacije za presaditev trebušne slinavke ali trebušne slinavke in ledvice (povzeto po ref. 5).

SPK PTA PAK

Bolniki s sladkorno boleznijo, 
zdravljeni z insulinom (tip 1 ali 
tip 2 z ITM < 30 kg/m2).

Bolniki s sladkorno boleznijo, 
zdravljeni z insulinom (tip 1 ali 
tip 2 z ITM < 30 kg/m2).

Bolniki s sladkorno boleznijo, 
zdravljeni z insulinom (tip 1 ali 
tip 2 z ITM < 30 kg/m2).

Kronična ledvična bolezen z 
GFR < 20 ml/min ali zdravljenje 
z dializo.

Hudi kronični zapleti sladkorne 
bolezni, vendar normalno 
ali skoraj normalno ledvično 
delovanje.

Stabilno delovanje presajene 
ledvice.

Pogoste in hude epizode 
hipoglikemije (več kot 2 hudi 
hipoglikemični epizodi v zadnjih 
24 mesecih).

Huda hipoglikemija v zadnjih 2 
letih ALI HbA1C > 53 mmol/mol 
ali 7 %.

ITM – indeks telesne mase; SPK – sočasna presaditev trebušne slinavke in ledvice; PTA – presaditev 
samo trebušne slinavke; PAK – presaditev trebušne slinavke bolniku s presajeno ledvico; GFR – velikost 
glomerulne filtracije.
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inhibitorjev, na ledvice. Tovrstnih presaditev 
je bilo po registru IPTR (International Panc-
reas Transplant Registry) do sedaj opravlje-
nih 7,7 % vseh presaditev trebušne slinavke.7 
Ugoden učinek normoglikemije na diabetič-
no ledvično bolezen8 je manj izrazit kakor 
neugoden učinek kalcinevrinskih inhibitor-
jev na ledvice. V prvem letu po presaditvi 
trebušne slinavke se lahko ledvično delova-
nje poslabša za 20 %.9 Pri bolnikih z očist-
kom kreatinina med 80 in 100 ml/min/1,73 
m2 je verjetnost, da bo prišlo v 10 letih do 
odpovedi ledvic, okoli 30 %,10 pri bolnikih 
z GF manj kot 80 ml/min/ 1,73 m2 pa bo z 
veliko verjetnostjo pri vseh prišlo do ledvič-
ne odpovedi.11 Presaditev trebušne slinavke 
predstavlja zaradi imunosupresije s kalcine-
vrinskimi inhibitorji kljub normoglikemiji 
večje tveganje za ledvično odpoved kakor 
sladkorna bolezen ob intenzivirani insulin-
ski terapiji in je neodvisni dejavnik tveganja 
za ledvično odpoved.12

Presaditev trebušne slinavke po presa-
ditvi ledvice (PAK – iz angl. pancreas after 
kidney). Ta metoda je primerna za bolnike 
s sladkorno boleznijo tipa 1 in pri izbranih 
bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2, ki že 
imajo presajeno ledvico ali pri katerih je pri-
šlo do odpovedi presajene trebušne slinavke 
po sočasni presaditvi obeh organov. Slabost 
te oblike presaditve je, da ima bolnik orga-
ne dveh antigensko različnih darovalcev, kar 
pogosteje privede do neodvisne zavrnitve na 
ledvici ali trebušni slinavki. Zaradi spremlja-
nja zavrnitve trebušne slinavke z določanjem 
amilaze v urinu eksokrino izvodilo običajno 
anastomozirajo v sečni mehur. Dolgoročno 
preživetje organa je ob presaditvi trebušne 
slinavke po presaditvi ledvice slabše, kakor 
bi bilo ob sočasni presaditvi. Prednost tovr-
stne presaditve je, da bolniki ob presaditvi 
trebušne slinavke nimajo več zapletov ure-
mije, zato je njihovo splošno stanje glede 
tega boljše.13 Pri tej obliki presaditve se de-
lovanje presajene ledvice po presaditvi tre-
bušne slinavke lahko blago poslabša, vendar 
je dolgoročno preživetje presajene ledvice 
boljše, kakor če bolnik ne prejme trebušne 
slinavke.14 V nekaterih centrih z dolgo ča-
kalno dobo spodbujajo pri diabetikih tipa 1 
ob ledvični odpovedi čimprejšnjo presaditev 
ledvice živega darovalca, zaželeno pred pri-

četkom dializnega zdravljenja ali pa kmalu 
po pričetku in nato presaditev trebušne sli-
navke od umrlega darovalca, saj dolgo ča-
kanje na kombinirano presaditev lahko po-
slabša dolgoročno preživetje prejemnika.15

Presaditev trebušne slinavke je možna 
tudi od živega darovalca. Tovrstnih presadi-
tev je v svetu le okoli 0,5 % vseh presaditev 
trebušne slinavke.16

Ocena prejemnika
Pri sočasni presaditvi ledvice in trebušne 

slinavke se ocena prejemnika ne razlikuje 
pomembno od ocene za presaditev samo 
ledvice. Potrebna je izključitev akutnih in 
kroničnih okužb oz. njihova opredelitev, 
izključitev malignomov in opredeliti spo-
sobnost za operacijo. Zaradi dolgoletne 
sladkorne bolezni smo pozorni predvsem 
na srčno-žilne zaplete. Okoli 30 % bolnikov 
s sladkorno boleznijo tipa 1 brez težav in 
ledvično odpovedjo ima na koronarografiji 
pomembno koronarno stenozo.17 Za opre-
delitev ishemične bolezni srca bolniku neo-
bhodno napravimo scintigrafijo miokarda z 
medikamentno obremenitvijo in v primeru 
patološkega izvida napravimo koronarogra-
fijo. Potreben je angiološki pregled perifer-
nih arterij in običajno tudi CT-angiografija 
medeničnih arterij. Določimo serumsko 
koncentracijo C-peptida po stimulaciji z 
glukagonom, s katerim opredelimo endo-
geno tvorbo insulina. Ker je tromboza pan-
kreatične vene ali arterije sorazmerno po-
gost zaplet in je najpogostejši neimunološki 
vzrok izgube presadka, pred presaditvijo iz-
ključimo morebitno trombofilijo.18

Ocena darovalca
Večina transplantacijskih centrov ima 

zelo restriktivno politiko glede sprejemanja 
trebušne slinavke in sprejme le organe ideal-
nih darovalcev. Na področju Eurotransplan-
ta so v letu 2011 ponudili trebušne slinavke 
980 darovalcev, od teh so transplantacijski 
centri sprejeli 613 organov (62 %) in na kon-
cu presadili 305 trebušnih slinavk (31 %).19 
Večino presadkov trebušne slinavke dobimo 
od umrlih darovalcev z delujočim srcem, 
redkeje od umrlih darovalcev brez srčne ak-
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Slika 1: Pripravljen 
presadek pred 
implantacijo. Levo 
dvanajstnik, desno 
trebušna slinavka.

cije, tretja možnost pa je trebušna slinavka 
od živega darovalca. Pri oceni primernosti 
organa za presaditev moramo upoštevati 
socialne, splošno medicinske in specialne 
dejavnike, povezane s trebušno slinavko. Pri 
oceni socialnih dejavnikov smo pozorni na 
podatek o morebitnem čezmernem uživanju 
alkohola. V nekaterih centrih je to kontra-
indikacija za presaditev, drugi pa se o pre-
saditvi dokončno odločijo po makroskopski 
oceni trebušne slinavke med operacijo.20

Dejavniki, ki vplivajo na 
odvzeto trebušno slinavko

Poleg kompatibilnosti glede krvnih sku-
pin AB0 je pred odločitvijo o presaditvi po-
trebno preveriti še vrsto dejavnikov, ki so 
specifični za trebušno slinavko. Ti dejavniki 
so starost in morebitna debelost darovalca, 
hiperglikemija, hiperamilazemija, makro-
skopske spremembe in poškodbe trebušne 
slinavke, vidne ob odvzemu organa, in čas 
hladne ishemije. Slaba kakovost presadka in 
suboptimalna ali slabša kirurška tehnika sta 
pogost vzrok za zaplete po operaciji, vključ-
no z odstranitvijo presadka.21

Starost darovalca je pomemben dejav-
nik, ki vpliva na presaditev. Spodnja starost 
ni omejena. Zaradi velikosti in premera žil 
je pomembnejša od same starosti velikost 

oziroma teža pediatričnih darovalcev. Veči-
na centrov kot spodnjo mejo še sprejemljive 
teže darovalcev določa 30 kg. Manjši daroval-
ci oziroma njihovi organi so kljub mladosti 
manj primerni za presaditev.22 Glede zgor-
nje starostne meje darovalca ni konsezual-
nega mnenja. Starost darovalca nad 45 let je 
povezana z bistveno večjo nevarnostjo za 
nastanek zapletov po operaciji.23 Kot najpo-
membnejši dejavnik, ki vpliva na presaditev, 
se je izkazala ocena izkušenega transplan-
tacijskega kirurga.24 S tem se strinja večina 
strokovnjakov, žal pa takšnega subjektivnega 
pristopa ni mogoče standardizirati. Hipergli-
kemija je pogosta pri možgansko mrtvih bol-
nikih, čeprav v anamnezi nimajo podatkov o 
sladkorni bolezni.25 Vzrok za hiperglikemijo 
je lahko posledica poškodovanega central-
nega živčnega sistema, odgovora organizma 
na stres (endogeni steroidi, kateholamini) ali 
posledica parenteralnega vnosa glukoze in 
kortikosteroidov. Ponavadi to ne vpliva na 
endokrino delovanje trebušne slinavke po 
presaditvi.26 Hiperamilazemijo opisujejo pri 
do 40 % darovalcev. V polovici teh primerov 
so vrednosti močno zvišane, tudi do 10-krat 
nad normalno vrednostjo. Možen vzrok je 
tudi poškodba žlez slinavk. Če gre pri daro-
valcu za zvišane vrednosti amilaze brez zna-
nega vzroka, lahko takšno trebušno slinav-
ko presadimo brez nevarnosti za zaplete po 
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Slika 2: Način 
rekonstrukcije arterij 
presadka. AL – a. lienalis, 
AII – a. iliaca interna, AIC 
– a. iliaca comunis, AIE – 
a. iliaca externa, AMS – a. 
mesenterica superior, 
VL – vena lienalis, VP – 
vena portae, VMS – vena 
mesenterica superior.

operaciji ali za slabše delovanje trebušne sli-
navke po presaditvi.27 Darovanje ni kontra-
indicirano po zdravljenem srčnem zastoju. 
Previdnost pa je potrebna, če so uporabili vi-
soke odmerke vazokonstriktorjev, kar lahko 
slabo vpliva na delovanje presadka.28 Ocena 
kakovosti trebušne slinavke pred odvzemom 
je najpomembnejši dejavnik za odločitev o 
presaditvi. Akutno ali kronično vnetje, ciste, 
psevdociste, tumorji, maščobna infiltracija 
in poškodbe parenhima so kontraindikacija 
za presaditev. Edem trebušne slinavke, ki je 
običajno posledica intenzivnega zdravljenja 
poškodovanca v enoti intenzivne terapije, je 
ravno tako pogosto kontraindikacija za pre-
saditev. Odločitev je subjektivna in včasih 
težka tudi v rokah izkušenega kirurga. De-
belost darovalca je vsaj relativna kontraindi-
kacija za presaditev. Darovalci z indeksom 
telesne mase več kot 35 kg/m2 niso primerni 
kandidati zaradi maščobne infiltracije tre-
bušne slinavke. Pri maščobno spremenjenih 
presadkih pogosteje pride do posttransplan-
tacijskega pankreatitisa, tromboz in okužb. 
Pri darovalcih z nizko telesno maso (manj 
kot 50 kg) so ugotovili pogostejše venske 
tromboze, celo v 18 %.29 Dovoljeni čas hla-
dne ishemije, po katerem lahko še varno pre-
sadimo trebušno slinavko, je 24 ur. Pri ne-
idealnih organih je zaželjeno, da čas hladne 
ishemije ne presega 12 ur.30

Tkivna skladnost
Tkivna skladnost je pri SPK in PAK manj 

pomembna kot pri PTA.31 Približno polovi-
ca presaditev trebušne slinavke se opravi z 
vsaj 5 nekladji v HLA antigenih. Razen po-
polne skladnosti, pri kateri je preživetje ne-
koliko boljše, se preživetje trebušnih slinavk 
pri manjši skladnosti ne razlikuje. Nekoliko 
slabše je preživetje pri dveh neskladjih v 
HLA B-antigenih. Zavrnitev je pogostejša 
pri mlajših kot pri starejših bolnikih.16 Od-
stotek zavrnitev po PAK je primerljiv z zavr-
nitvami po SPK.32

Odvzem trebušne slinavke
Arterijska prekrvitev trebušne slinavke 

poteka preko treh večjih arterij: a. lienalis, 
a. gastroduodenalis in zgornje mezenterič-
ne arterije. Sprva je veljalo, da je za uspešno 
presaditev trebušne slinavke potrebno ohra-
niti vse tri žile, zato ni bilo mogoče od is-
tega darovalca hkrati odvzeti jeter in trebu-
šne slinavke.33 Z rekonstrukcijami arterij, ki 
prekrvljajo trebušno slinavko, danes skoraj 
vedno lahko odvzamemo in presadimo oba 
organa.34 A. gastroduodenalis ligiramo, ker 
za prekrvitev trebušne slinavke zadostuje 
prekrvitev po a. lienalis in po zgornji mezen-
terični arteriji. Presadek sestavljata dvanaj-
stnik in cela trebušna slinavka (Slika 1). Od 
živih darovalcev lahko presadimo tudi samo 
trup in rep trebušne slinavke.

Dvanajstnik tik pod pilorusom prekine-
mo z avtomatskim spenjalnikom, s katerim 
prekinemo tudi duodenojejunalni prehod. 
Z avtomatskim spenjalnikom prekinemo 
tudi mezenterij. Ductus holedohus prekine-
mo nekaj milimetrov nad zgornjim robom 
trebušne slinavke, portalno veno pa na po-
lovici med zgornjm robom trebušne slinav-
ke in njo. Prekinemo a. gastroduodenalis, a. 
lienalis in iz aorte izrežemo zgornjo mezen-
terično arterijo. Ligiramo spodnjo mezente-
rično veno in prekinemo kratko gastrično 
žilje. Tako dobimo presadek skupaj z vrani-
co, ki ga je potrebno na preparirni mizi še 
pripraviti za presaditev. A. gastroduodenalis 
običajno ligiramo, a. lienalis in zgornjo me-
zenterično arterijo pa povežemo med seboj, 
tako da nato na prejemnikovo žilje našijemo 
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Slika 3: Pripravljeno 
iliakalno žilje prejemnika 
pred presaditvijo. Levo 
vena iliaca communis, 
desno arteria iliaca 
communis.

le eno arterijsko anastomozo. Večinoma se 
odločamo za eno od treh možnosti: direktna 
terminolateralna anastomoza med a. lienalis 
in zgornjo mezenterično arterijo, anastomo-
za z interpozicijskim žilnim presadkom in 
Y-žilni presadek (Slika 2). Kot žilni presa-
dek uporabljamo iliakalne arterije daroval-
ca. Portalna vena je po mobilizaciji običajno 
dovolj dolga, da lahko naredimo anasto-
mozo brez tenzije. Če je potrebno, jo lahko 
podaljšamo s presadkom zunanje iliakalne 
vene darovalca. Nevarnost prepogiba in zato 
tromboze je v takšnem primeru večja.35

Presaditev
Prvič so presaditev trebušne slinavke 

napravili leta 1966.1 Od tedaj smo bili pri-
ča razvoju in uporabi številnih kirurških 
tehnik. Razvili so jih več kot pri presaditvi 
katerega koli drugega solidnega organa.36 
Najpomembnejši dilemi v tem pogledu sta 
dreniranje eksokrinega izločanja trebušne 
slinavke (v sečni mehur ali v črevo) in na-
čin venskega dreniranja presadka (v sistem-
ski venski obtok ali portalni venski obtok). 
Poleg teh so se razvile tudi kirurške tehnike, 
primerne za presaditev leve polovice trebu-
šne slinavke (pri živih darovalcih).

Od mrtvih darovalcev presadimo celoten 
organ, skupaj s pripadajočim dvanajstni-

kom. Arterijsko anastomozo naredimo na 
a. iliaca communis na desni strani, redkeje 
na a. iliaca externa ali na infrarenalnem delu 
aorte (Slika 3).

Vensko dreniranje v sistemski obtok je 
manj fiziološko kot v portalni sistem, saj kri 
obide jetra. Kljub temu vedenju vrsto let por-
talnega venskega dreniranja niso uporabljali 
zaradi večje nevarnosti tehničnih zapletov.35 
Delež bolnikov s portalnim dreniranjem je 
po letu 1995 začel naraščati in znaša danes 
20–25 %.35 S tem dosežemo bolj fiziološki 
metabolizem insulina. Pri sistemskem ven-
skem dreniranju pride do periferne hiperin-
sulinemije in zato ateroskleroze, do portalne 
hipoinsulinemije in sprememb v presnovi 
lipoproteinov. Kljub tem razlikam zaenkrat 
ni dokazov za večjo nevarnost nastanka ali 
poslabšanja žilnih bolezni pri bolnikih s sis-
temskim venskim dreniranjem.37 Bolj kot za 
alternativna pristopa gre za komplementar-
nost obeh pristopov. Debelost, zadebeljen 
mezenterij in ozko mezenterično žilje so 
bolj primerni za sistemsko dreniranje. Moč-
no izražena iliakalna ateroskleroza, doseda-
nje presaditve ali operacije v mali medenici 
in kratek arterijski presadek vodijo v odloči-
tev za portalno dreniranje.

V preteklosti so razvili številne kirurške 
tehnike za dreniranje eksokrinega izločanja 
trebušne slinavke, od katerih danes upora-
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bljamo le dve: dreniranje v črevo in drenira-
nje v sečni mehur. Prednosti in slabosti obeh 
so opisane v Tabeli 2.35 Lillehei je pri prvih 
presaditvah večinoma naredil drenažo v čre-
vo.38 Leta 1987 sta Nghiem in Corry opisala 
anastomozo med mehurjem in dvanajstni-
kom39 in v naslednjih 10 letih so številni 
svetovni centri uporabljali opisani način. Do 
leta 1995 so dreniranje v sečni mehur upo-
rabljali v več kot 90 % presaditev.35 Glavna 
razloga za široko uporabo nove metode sta 
bila nizka stopnja septičnih zapletov40 (ni 
kontaminacije s črevesno floro, ker ni po-
trebna enterotomija) in možnost določa-
nja amilaze v urinu (ugotavljanje zavrnitve 
presadka).41 Nefiziološko dreniranje soka 
trebušne slinavke v sečni mehur je poveza-
no s posebnimi metabolnimi in urološkimi 
zapleti. Izločanje več kot 1 litra alkalnega 
soka trebušne slinavke in izločka duodenal-
ne sluznice v mehur povzroči pomanjkanje 
bikarbonata, kronično metabolno acidozo 
in dehidracijo.42 Sok trebušne slinavke dra-
ži sluznico mehurja in ostalih delov sečil in 
spolovil. Posledica so lahko kemični cistitis 
in uretritis, hematurija, kamni v mehurju 
in strikture uretre.42 Zdravljenje izbire pri 
vztrajajočih presnovnih ali uroloških zaple-
tih je preklop v dreniranje v črevo. Preklop je 
potreben pri 20–25 % bolnikov.

Po letu 2000 je zaradi boljše kirurške 
tehnike, boljšega imunosupresivnega zdra-
vljenja, protimikrobne zaščite in tudi zaradi 
strahu pred možnimi zapleti prišlo do obra-
ta v izbiri načina dreniranja pankreatične-
ga soka. Danes se transplantacijski kirurgi 
v več kot dveh tretjinah primerov odločajo 
za dreniranje v tanko črevo.35 Primerjalne 
študije med dreniranjem v mehur ali črevo 
niso pokazale razlik v preživetju presadka 
in bolnika. Zaradi presnovnih in uroloških 
zapletov ter sorazmerno pogoste potrebe po 
preklopu v dreniranje v črevo pa se drenira-
nje v sečni mehur opušča.43

Najpogostejši kirurški 
zapleti ob presaditvi

Kirurški zapleti ob presaditvi trebušne 
slinavke so pomembni, ker lahko privede-
jo do izgube presadka. Rezultati presaditev 
se izboljšujejo; v 80. letih 20. stoletja je bilo 

25 % presadkov izgubljenih zaradi kirurških 
zapletov, danes je ta delež upadel na 7 %. 
Kljub temu je zaradi zapleta po operaciji še 
vedno potrebna operacija pri 25 % do celo 
50 % bolnikov.44

Kirurški zapleti pred 
operacijo presaditve

Povezani so z odvzemom presadka. Naj-
pogosteje gre za poškodbe žil, poškodbe 
dvanajstnika in poškodbe kapsule trebušne 
slinavke ali parenhima. Po oceni poškodbe 
se odločimo za njeno rekonstrukcijo, če pa 
gre za prehudo poškodbo, tak organ lahko 
uporabimo za presaditev otočkov trebušne 
slinavke. Neprepoznana poškodba ob od-
vzemu namreč pripelje do hudih zapletov 
med operacijo in po njej.

Kirurški zapleti med 
operacijo presaditve

Arterije prejemnika se lahko poškodujejo 
med prepariranjem arterij in nastavljanjem 
žilnih prijemalk. Pri prepariranju iliakalnih 
ven lahko pride do življenje ogrožujoče kr-
vavitve iz poškodovane žile v. iliaca interna. 
Če krvavitve ne moremo ustaviti, moramo 
misel na presaditev opustiti in reševati ži-
vljenje bolnika s tamponiranjem.

Po reperfuziji organa lahko pride do hu-
dega hemoragičnega reperfuzijskega pankre-
atitisa, ki včasih terja odstranitev presadka. 
Če se po reperfuziji posamezen del presadka 
slabo prekrvi, je včasih potrebno del presad-
ka odstraniti (npr. rep trebušne slinavke ali 
glavo z dvanajstnikom). Po reperfuziji pride 
pri bolnikih do akutne sistemske vazodila-
tacije in hipotenzije. Bolnike lahko ogrožajo 
akutni koronarni zapleti, zato vsem bolni-
kom pred operacijo opravimo diagnostične 
preiskave za opredelitev morebitne ishemič-
ne bolezni srca.45

Kirurški zapleti po 
operaciji presaditve

V primerjavi z ostalimi solidnimi organi 
po presaditvi trebušne slinavke najpogoste-
je pride do odpovedi delovanja organa za-
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radi neimunološkega vzroka. Najpogostejši 
vzrok za to je tromboza. Do tromboze pride 
v 5–10 % primerov.46 Za razliko od ostalih 
zapletov tromboza skoraj vedno pripelje do 
izgube presadka. V večini primerov ne gre za 
tehnični kirurški zaplet, povezan z anasto-
mozo, temveč za posledico drugih vzrokov: 
edem trebušne slinavke, nizek pretok krvi, 
okvarjen mikroobtok in hiperkoagulabil-
no stanje.47 Dejavniki, ki povečajo tveganje 
za nastanek tromboze, so starost darovalca, 
hemodinamska nestabilnost in obsežno na-
domeščanje tekočin pri darovalcu, pritisk 
in volumen perfuzijske tekočine, čas hladne 
ishemije, rekonstrukcija arterij z interpozi-
cijo žilnega presadka, žilne anastomoze na 
levem iliakalnem žilju, pankreatitis in imu-
nosupresivno zdravljenje s ciklosporinom 
(v primerjavi s takrolimusom).44 Do trom-
boze ven pride v 60 %, do tromboze arterij 
pa v 40 % vseh tromboz. Praviloma pride do 
tromboze v prvem tednu po presaditvi. Za 
klinično sliko je značilna bolečina in pojav 
hiperglikemije. Pri venski trombozi lahko 
izjemoma včasih uspešno naredimo trom-
bektomijo, pri delni trombozi pa lahko celo 
poizkusimo z antikoagulantnim zdravlje-
njem (dodatnim fibrinolitičnim zdravlje-
njem ali brez njega). Če pride do arterijske 
tromboze, je potrebna odstranitev presad-
ka.47 Zgodnja heparinizacija po presaditvi se 
je izkazala kot uspešen preventivni ukrep za 
zmanjšanje incidence žilnih tromboz.48 Bol-
nikom dajemo prvih nekaj dni kontinuirano 
infuzijo heparina v začetnem odmerku 400 
enot na uro. Ostali žilni zapleti, ki se lahko 
pojavijo po presaditvi, so aterosklerotične 
stenoze, psevdoanevrizme in arteriovenska 
fistula.

Okužbe v trebušni votlini so poleg trom-
boze najpomembnejši zaplet. Za razliko od 
tromboz pa te okužbe ne povzročijo samo 
odpovedi delovanja presadka, ampak vpliva-
jo tudi na smrtnost.49 Do take okužbe pride 
v manj kot 15 %. V 2 % presaditev je okužba 
vzrok za odstranitev presadka. 46 Okužbe se 
pogosteje pojavljajo pri starejših, debelih da-
rovalcih, dolgem trajanju hladne ishemije in 
pri prejemnikih na peritonealni dializi.46 V 
30 % je vzrok za intraabdominalno okužbo 
dehiscenca anastomoze. Drugi pomemben 
vzrok je pankreatitis po presaditvi, pri čemer 
je neredko težko ugotoviti, ali je pankreatitis 
vzrok ali posledica okužbe. Do večine okužb 
pride v 30 dneh po operaciji. V 15 % gre poleg 
bakterijske tudi za glivično okužbo.40,44 Pri 
ponovni operaciji skušamo ohraniti presaje-
ni organ. Pri hudih okužbah pa žrtvujemo 
organ za ceno ohranitve življenja bolnika. 
Pri operaciji zaradi okužbe je v približno v 
70 % potrebno odstraniti presajeno trebušno 
slinavko.40

Pankreatitis opažamo pri do 30 % preje-
mnikov.50 Pojav pankreatitisa ni povezan le 
z okužbo, ampak je tudi pomemben dejav-
nik tveganja za nastanek tromboze presad-
ka.44 Vzrokov za nastanek pankreatitisa je 
več. Poleg akutne zavrnitve sta pomembna 
dejavnika okvarjen mikroobtok (poškodbe 
ob hladni ishemiji in reperfuziji) in tkivna 
acidoza, ki vodi v sproščanje prostih radika-
lov.51 Če se razvije pankreatična psevdocista, 
se zdravljenje nekoliko razlikuje od običaj-
nega. Pri bolnikih po presaditvi pogosteje 
pride do okužbe psevdociste, poleg tega pa 
prejemajo imunosupresivna zdravila. Pravi-
loma jih punktiramo in/ali dreniramo skozi 
kožo. V 50 % to zdravljenje zadošča, ostale 

Tabela 2: Primerjava dreniranja pankreatičnega soka v sečni mehur ali črevo.

Dreniranje v sečni mehur Dreniranje v črevo

Prednosti Določanje amilaze v urinu kot kazalec 
zavrnitve.
Manjše število in manj hudi zapleti
(dehiscence in abscesi).
Dostopnost biopsiji pri cistoskopiji.

Fiziološka anastomoza – ni metabolnih in 
uroloških zapletov, ni potrebe po ponovni 
operaciji in konverziji dreniranja.

Slabosti Nefiziološka anastomoza povzroča 
metabolno acidozo, dehidracijo, vnetja 
sečil, hematurijo, refluksni pankreatitis (v 
10–25 % potrebna konverzija v dreniranje 
v črevo).

Ni mogoče spremljati eksokrinega 
izločanja pankreasa.
Pogostejši in hujši zapleti (peritonitis, 
absces).
Težja dostopnost za perkutano biopsijo.
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zdravimo s kirurškim dreniranjem, psevdo-
cistojejuno- ali psevdocistocistostomijo, v 
skrajnem primeru pa je potrebno odstrani-
ti presadek.52 Pankreatična fistula se razvije 
v manj kot 5 % primerov. Zdravljenje terja 
precej potrpežljivosti bolnika in zdravnika. 
Normalna trebušna slinavka izloča do 1,5 
litra pankreatičnega soka dnevno, denervi-
rani presadek pa približno polovico manj. S 
konzervativnim zdravljenjem (parenteral-
no hranjenje, analogi somatostatina) lahko 
zmanjšamo izločanje na eno četrtino.53 Če 
konzervativno zdravljenje ne uspe, je po-
trebna operacija. Krvavitev po operaciji je 
sicer kar pogost vzrok za ponovno operaci-
jo (10–15 %),44 vendar je k sreči zaradi tega 
redko potrebno odstraniti presadek (0,2 % 
odstranjenih presadkov).46 Krvavitve lahko 
razdelimo na intraabdominalne in intralu-
minalne. Intraabdominalne krvavitve veči-
noma izvirajo iz anastomoz ali neligiranih 
peripankreatičnih in pankreatičnih žil. Lah-
ko pride tudi do difuzne krvavitve brez ja-
snega kirurškega vzroka. V tem primeru je 
pogosto vzrok motnja v koagulaciji ali anti-
koagulacijsko zdravljenje ob operaciji, ki ga 
uporabljamo profilaktično za preprečevanje 
nastanka tromboz. Izvor intraluminalnih 
krvavitev so lahko šivne linije ali linije av-
tomatskih spenjalnikov, ishemični duode-
nalni ulkus, okužba s CMV ali zavrnitev. Ob 
diagnosticiranju in zdravljenju moramo pri 
dreniranju v črevo misliti tudi na možnost, 
da je izvor intraluminalne krvavitve drugje v 
prebavni cevi.44 Pri bolnikih z dreniranjem 
v sečni mehur, se pogosto pojavljajo urološki 
zapleti (do 80 % presaditev). Najpogostejši 
urološki zapleti so cistitis, kamni v mehurju, 
ulkus mehurja, tumorji mehurja, uretritis, 
dizurija, uretrokutana fistula in ponavljajoče 
se okužbe sečil.44

Imunosupresivno zdravljenje
Imunosupresija po presaditvi trebušne 

slinavke je podobna kot pri presaditvi ledvi-
ce. V večini transplantacijskih centrov prej-
mejo bolniki indukcijsko imunosupresijo z 
antilimfocitnimi protitelesi, alemtuzuma-
bom ali redkeje z anti-IL2R protitelesi (bazi-
liksimab).54 Za vzdrževalno imunosupresijo 
prejemajo bolniki kalcinevrinski inhibitor 

takrolimus, redkeje ciklosporin. Odmerek 
prilagajamo glede na koncentracijo zdravila 
v krvi ter antiproliferativni imunosupresiv 
mikofenolat mofetil ali inhibitor TOR (si-
rolimus, everolimus) ter glukokortikoide, 
ki jih ukinejo zgodaj ali pozno po presadi-
tvi. Vse bolj težimo k imunosupresiji brez 
uporabe glukokortikoidov.55,56 Indukcijsko 
zdravljenje z antitimocitnim globulinom ali 
basiliksimabom zmanjša število in stopnjo 
akutnih zavrnitev, ne vpliva pa na preživetje 
bolnikov ali presajenih trebušnih slinavk. 57 
Incidenca zgodnjih akutnih zavrnitev znaša 
v različnih raziskavah od 2,6−42 %, odvisno 
od vrste imunosupresije.56

Spremljanje delovanja 
trebušne slinavke

Delovanje presajene trebušne slinavke po 
presaditvi spremljamo z določanjem serum-
ske aktivnosti amilaze in lipaze, koncentraci-
je C-peptida, obdobnim določanjem HbA1c 
in izvedbo glukoznega tolerančnega testa. 
Sekrecijska rezerva presajene trebušne sli-
navke se zaradi kalcinevrinskih inhibitorjev 
načeloma zmanjša. Kljub hiperinzulinemiji 
zaradi sistemskega dreniranja insulina, zdra-
vljenju z glukokortikoidi in kalcinevrinski-
mi inhibitorji so tudi po 10 in več letih opi-
sovali normalno koncentracijo glukoze na 
tešče in normalno koncentracijo HbA1c.58

Akutno zavrnitev trebušne slinavke pri 
sočasni presaditvi trebušne slinavke in led-
vice ugotovimo običajno s porastom kon-
centacije serumskega kreatinina, saj pote-
kata zavrnitev ledvice in trebušne slinavke 
običajno hkrati. Vendar lahko poteka zavr-
nitev trebušne slinavke tudi samostojno.59 V 
takem primeru se zavrnitev pokaže pozno z 
zvišanjem serumske glukoze in pomeni že 
nepovratno okvaro trebušne slinavke. Pri 
presaditvi samo trebušne slinavke se izvodi-
lo trebušne slinavke običajno drenira v me-
hur, da lahko spremljamo količino amilaze 
v 12- ali 24-urnem urinu. Zavrnitev eksokri-
nega dela trebušne slinavke se pojavi 5–7 dni 
pred zavrnitvijo endokrinega dela. Zmanjša-
nje amilaze za več kot 50 % kaže na akutno 
zavrnitev, ki jo lahko potrdimo s transcisto-
skopsko, laparoskopsko ali perkutano biop-
sijo trebušne slinavke.60
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Vpliv presaditve na kronične 
zaplete sladkorne bolezni

Uspešna presaditev trebušne slinavke 
normalizira koncentracijo glukoze v krvi in 
koncentracijo HbA1c. Presaditev slinavke 
povrne tudi izločanje glukagona,61 izbolj-
ša odgovor na hipoglikemijo, normalizira 
presnovo glukoze v jetrih in izboljša profil 
lipidov ter od insulina odvisno presnovo be-
ljakovin, kar ugodno vpliva na napredovanje 
kroničnih zapletov sladkorne bolezni.

Nefropatija
Diabetična ledvična bolezen na presajeni 

ledvici se pojavi pri več kot 50 % bolnikov s 
sladkorno boleznijo, ki so jim presadili samo 
ledvico.62 Presaditev trebušne slinavke dia-
betiku z že presajeno ledvico spremeni po-
tek diabetične ledvične bolezni in izboljša 
dolgoročno preživetje presajene ledvice.14,63 
Sočasna presaditev ledvice in trebušne sli-
navke prepreči nastanek diabetične nefropa-
tije na presajeni ledvici.64

Še pomembnejše je vprašanje o vplivu 
presaditve samo trebušne slinavke na delo-
vanje ledvice pri bolniku, ki še nima ledvične 
odpovedi. Izkazalo se je, da skoraj vsi bolniki 
z začetno diabetično nefropatijo z uspešno 
presaditvijo trebušne slinavke in urejeno 
glikemijo dolgoročno pridobijo glede tvega-
nja za ledvično odpoved kljub nefrotoksični 
imunosupresiji s kalcinevrinskimi ihibitorji, 
ki so zaenkrat neobhodno potrebni. Izkazalo 
se je, da se prvih 5 let po presaditvi trebušne 
slinavke delovanje ledvic zaradi toksičnega 
učinka kalcinevrinov lahko še poslabšuje, 
kasneje pa se poslabševanje zaustavi zaradi 
ugodnega učinka normoglikemije. Histolo-
ško so po 10 letih ugotovili dramatično iz-
boljšanje diabetičnih glomerulnih in tubu-
lointersticijskih sprememb.8,65

Retinopatija
Prevalenca diabetične retinopatije pri 

sladkorni bolezni tipa 1 je 56 %, vid ogro-
žajoče retinopatije pa 11,2 %.66 Diabetična 
retinopatija je vzrok za letno več kot 10.000 
oslepelih bolnikov po vsem svetu. Prve raz-
iskave niso pokazale ugodnega učinka pre-

saditve in normoglikemije na napredovanje 
retinopatije,67 novejše pa kažejo tudi ugo-
den učinek v smislu upočasnitve napredo-
vanja žilne proliferacije in manjše potrebe 
po laserskem zdravljenju po SPK in PTA.68 
Izboljšanje je možno tudi pri napredovali 
retinopatiji. Bolj objektivno pa se pričakuje 
stabilizacija retinalnih sprememb, pri manj-
šem deležu pa tudi nadaljnje poslabšanje re-
tinopatije.69

Nevropatija
Nevropatija se po presaditvi trebušne sli-

navke stabilizira ali celo nekoliko izboljša.70 
Zvečanje prevodne hitrosti motoričnih in 
senzoričnih nevronov so ugotovili tudi pri 
napredovali polinevropatiji.71 Presaditev iz-
boljša tudi avtonomno nevropatijo, želodč-
no funkcijo in kakovost življenja, ki je pove-
zana z avtonomno nevropatijo.72 Značilno 
se izboljša tudi preživetje bolnikov, ki imajo 
diabetično avtonomno nevropatijo.

Makrovaskularni zapleti
Presaditev trebušne slinavke je povezano 

z boljšim preživetjem, zmanjšanjem srčno-
-žilne umrljivosti in boljšim delovanjem 
levega prekata. Incidenca miokardnega in-
farkta je manjša pri diabetikih, ki prejmejo 
SPK, kakor pri bolnikih, ki prejmejo PTA.73 
Ugotovili so tudi ugoden vpliv na krvni tlak 
in dislipidemijo v primerjavi z bolniki, ki 
imajo presajeno samo ledvico.73 S štiriletnim 
prospektivnim spremljanjem so prikazali, da 
se je notranji premer koronarnega žilja pri 
bolnikih, pri katerih je prišlo do odpovedi 
presajene trebušne slinavke, značilno zmanj-
šal, medtem ko se pri bolnikih z delujočo 
trebušno slinavko premer koronark ni spre-
menil.74 Debelina intime karotidnih arterij 
se v prvih 2 letih po presaditvi zmanjša.75 
Periferna arterijska bolezen se po presaditvi 
trebušne slinavke lahko nadalje slabša kljub 
normoglikemiji.76,77

Kakovost življenja
Zaenkrat ni enotnega vprašalnika za 

kakovost življenja bolnikov po presaditvi 
organov, zato raziskave na tem področju te-
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meljijo na manjših skupinah obravnavanih 
bolnikov z različnimi vprašalniki. Večina se 
jih strinja, da se kakovost bolnikov po presa-
ditvi trebušne slinavke izboljša, tudi če upo-
števamo morebitne zaplete zaradi imunosu-
presije in v zvezi z operacijo.78,79 Pri tem se 
je potrebno zavedati, da so lahko izkušnje 
bolnikov po presaditvi trebušne slinavke ka-
kor tudi po presaditvi drugih organov zelo 
različne.80

Preživetje bolnikov in 
trebušnih slinavk

Podatki velikih registrov, kot sta Inter-
national Transplant Registry in United Net-
work for Organ Sharing, kažejo, da se preži-
vetje tako prejemnikov kot samih trebušnih 
slinavk izboljšuje. Preživetje bolnikov je pri-
merljivo za PTA, SPK in PAK. Enoletno pre-
živetje bolnikov znaša 96 %, 5-letno pa 80 %. 
Preživetje trebušne slinavke je najboljše pri 
SPK. Odpoved presajene trebušne slinavke 
se opredeli kot potreba po eksogenem inzu-
linu. Enoletno preživetje trebušne slinavke 
znaša pri SPK 89 %, pri PTA pa 82 %, 5-letno 
preživetje pri SPK 71 % in pri PTA 58 %.81 
Kljub večji incidenci akutnih zavrnitev pre-
sajene ledvice po SPK je dolgoročno preži-
vetje presajene ledvice boljše kot pri bolni-
kih s sladkorno boleznijo, ki prejmejo samo 
ledvico umrlega darovalca.

Preživetje bolnikov po SPK je boljše kot 
preživetje po presaditvi samo ledvice umr-

lega darovalca.82,83 Umrljivost bolnikov ob 
sočasni presaditvi je večja v prvih 18 me-
secih po presaditvi, vendar je v kasnejšem 
obdobju zaradi presnovne urejenosti manjša 
kakor po presaditvi samo ledvice.84 Tvega-
nje za smrt je v prvih 90 dneh pri SPK večje 
za 1,5-krat, pri PTA 2,27-krat in PAK 2,89-
krat.85 Po 10 letih ugotavljajo v 60 % boljše 
preživetje pri SPK kakor po presaditvi samo 
ledvice (80 % vs. 20 %).86 Pri bolnikih s slad-
korno boleznijo, mlajših od 50 let, ki prejme-
jo SPK, lahko pričakujemo okoli 10 let daljše 
preživetje kakor pri prejemnikih samo led-
vice umrlega darovalca (23,4 vs. 12,9 let).82 
Najpogostejši vzrok izgube presajenega or-
gana je smrt z delujočim presajenim orga-
nom in kronična zavrnitev.

Zaključek
Presaditev trebušne slinavke je učinkovi-

ta metoda zdravljenja bolnikov s sladkorno 
boleznijo tipa 1 in izbranih bolnikov s slad-
korno boleznijo tipa 2. Uspešna presaditev 
omogoča insulinsko neodvisnost, privede do 
normaliziranja serumske koncentracije glu-
koze, normaliziranje koncentracije HbA1C in 
prenehanja pojavljanja hipoglikemij. Presa-
ditev trebušne slinavke stabilizira kronične 
zaplete sladkorne bolezni: nefropatijo, ne-
vropatijo, retinopatijo, makrovaskularne za-
plete in izboljša kakovost življenja. Hkratna 
presaditev ledvice in trebušne slinavke pri 
diabetiku izboljša preživetje bolnikov bolj 
kakor samo presaditev ledvice.
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