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1 Uvod

Krvaceni do horndasti zazivaciho traktu je vazny, zZivot ohroZzujteivsryZadujici rychlou
diagnostiku, lébu, dobrou organizaci a tymovou préci endoskopibkgracovig, jednotek
intenzivni pée interni a chirurgické kliniky, ale také dobrowkpraci s rychlou zachrannou
sluzbou a centralnimiffmem nemocnice. Rmi incidence se v publikovanych pracich
pohybuje v rozmezi cca 50-156igadi na 100.000 obyvatel, vySSi §ip dosti¢asto souvisi
s niz3i socio-ekonomickou Urovni regiontasné endoskopické vyseni a léba zkracuje
hospitaliza&ni dobu, snizuje riziko recidiv krvaceni, nutnosperaniho redeni. Umrtnost
dosahuje jiz po dobucholika desitek let cca 10 % a toiigs vyrazné pokroky v technickém
vybaveni, farmakoterapii a organizaci¢péo nemocné. Tato skdteost byva vysstlovana
se stéi pacienti pohybuje v rozmezi 60-80 let, coEimasi zhorSeni jejich prognosy. Krém
zvySujiciho se &ku je bezpochyby dalSich faktorem naduzivaniulék to gevazr
nesteroidnich antiflogistik, antikoagulancii a kawsteroidi. DalSimi rizikovymi faktory jsou
abusus etanolu, kéeni a zavaz)Si komorbidity.

Fakultni nemocnice Ostrava (FN Ostrava) je pqutetu lizek, zamistnand i poctu
oSetenych pacierit druhym nejétsim zdravotnickym zézenim vCR. Skalou odbornosti
zaji¥uje regionalni p& v mnoha oborech gajicich o rizikové pacienty, disponuje rtap
traumatologickym centrem, popaleninovou jednotkdtardiochirurgii, neurochirurgii,
transplantanim centrem atdgimz se je&t vice zvySuje péet pacieni s krvacenim do GIT.
Personala je endoskopické centrum obsazeno 6 iliekeb zdrav. sestrami. V roce 1996 FN
Ostrava zahdjila akutni endoskopicky program. Rgcbe24 hodin je mozné provést akutni
vykon, ¢asova dostupnost je do 1 hodiny. Systém je 2Zaji§ormou endoskopickych
piisluzeb na telefonu lékia (pfipadreé slouzici endoskopista) a sester centralni endaskop
Pro poteby akutniho vységni u fizka je vy¢lenéna zvlastni endoskopick&x umoaujici

kvalitni vySeteni pomoci videoendoskopu i ha jednotce intenzyédé.



2 Cile prace

Reseni disertmi prace se sklada z nasledujicichi:cil

1. Zmapovat satasnou situaci v regionu Ostrava-Poruba. Zjistiidanci krvaceni do

hornic¢asti zaZivaci trubice, sestavitepled indikaci a endoskopickych nélez

2. Hlavnim cilem je dlouhodobé sledovani padienklinickymi znamkami krvaceni do
horniho GITu, ale zcela negativnim vstupnim endpgikym vySetenim — to je
takovych u nichZ nebyl nalezen zadny zdroj krva@ahi nebyla fitomna stigmata
po prokEhlém krvaceni v gibéhu akutni endoskopie. Provést jejich kompletni
doSeteni, sledovat riziko recidivy krvaceni a pokusit seanovit optimalni
diagnosticko-terapeuticky postup u této skupinyigratt na zaklad nasich vysledi

3. Zjistit innost naSich kebnych postup — procento recidiv krvaceni nutnost
oper&niho feSeni. Na zakladtéchto vysledk a jejich srovnanim s literarnimi adaji
piipadre provést korekci naSich postupc¢i vytycit strategii v dalSim roz&ni

hemostatickych metod.

4. Sledovani vybranych skupin paciestvysSim rizikem krvaceni.



3 Teoreticka éast

3.1 Klasifikace

Krvaceni do zaZivaciho traktuieme rozdlit podle rekolika kritérii.

1. Dle lokalizace na krvaceni do horni a defisti. Za krvaceni do horaésti zazivaciho
traktu se ¥tSinou povaZzuji vSechny zdroje od horni hranicenjyigo Treitzovo
ligamentum [1,4]. Za dolnéast GIT pak logicky byva oztavana oblast distaén
od Treitzova ligamenta az po kaimék.

2. Krvaceni do horniasti GIT se neéastji dle etiologie @li na varikdzni a nevarikozni,
nebo-li na varicealni a nevaricealni.

3. Podle piibéhu na akutni a chronické.

4. Akutni krvaceni z peptickych 1ézi byvadestji déleno dle Forrestovy klasifikace.

3.2 Incidence krvaceni do horntasti zazivaciho traktu

Ra:ni incidence se v publikovanych pracich pohybuj@amezi cca 50 - 150¢ipadi na
100.000 obyvatel, vysSi pty dostic¢asto souvisi s nizsi socio-ekonomickou arovni negio
Maratka [1,2] uvadi réni incidenci v rozmezi zhruba 48 - 145/ 100000 wotahim natetné
epidemiologické studie,fpvazrt zahranini. Stejné citace najdeme i pracich Zavorala [3],
ostatni autti vétsinou @i jakychkoliv zminkach o réni incidenci VCR uvadiji podobna
cisla.

Dit¢ [4] uvadi incidenci&kého krvaceni do horrésti zazivaci trubice v zapadni Evéop
v rozmezi 50 - 100 n@vdiagnostikovanychifpadi na 100 000 obyvatel za kaleddarok.
PricemZ konstatuje, Ze @eské republice neni znama &asna incidence akutniho krvaceni
do horniho traviciho Ustroji a usuzuje o vysokévgtpodobnosti néistu pa@tu krvaceni
v poslednich letech.

Pravdpodobré za nejpodrob¥jSi Ize povazovat data zpracovana ve Velké Biitani
Rockall [5] uvadi ve své podrobné analyze Udajkete ze 74 nemocnic, kter&ijimaji
piipady akutniho krvaceni do zazivaciho traktuankrna incidence vroce 1993 byla
103/ 100000 obyvatel, f@gemz vjednotlivych regionech kolisal pet od
47/ 100 000 v Oxfordu po 116 v severovychodnim Skat Uvadi zvySeni tmi incidence



v dusledku prodluzovani pmérného ¥ku obyvatelstva. Podle Palmera [6] sémioncidence
pohybuje vrozmezi 50-150 na 100 000 obyvatelke avysSi v oblastech s niZSi socio-
ekonomickou urovni obyvatelstva. Ve Velké Britapd rocné prijato 25 000 pacieit

z divodu krvaceni do GIT.

V Nizozemi jsou udavanssla 61.7/ 100 000 v obdobi 1993- 1994, s poklesarhodnotu
47.7/ 100 000 obyvatel v roce 2000 [7]. Tento figkryswtlovan vlivem eradikace infekce
Helicobacter pylori (krvacenitpviedové chorob ¢inilo asi polovinu vSech ifipadi). Dalsi
prace z Nizozemi publikovana Vreeburgem [8] ud@dairincidenci 45 fipadi na 100 000
obyvatel v Amsterdamu za obdobérvenec 1993 aZervenec 1994- data byla ziskana
prospektivni studii z 12 nemocnic v této oblastovRZ konstatuje nizkowetnost udaj
o raéni incidenci krvaceni do GIT v zapadni Evéop

V Recku jsou publikovana podobnéa data jako v Nizozemigzmezi 50 - 60 ffpadi na
100 000 obyvatel [9,10].

Ve Spojenych Statech Americkych je udavano 2@D-0B00 000 fijmu pro krvaceni
do zazZivaciho traktu za rok (11). Ve &tétalifornia byla v roce 1991 &ai incidence 102/
100 000 [12].

Brazilsk& retrospektivni studie [13] z Rio deigésa udava 324 urgentnich endoskopickych
vySeteni z divodu krvaceni do GIT v obdobi 2 let 2000 az 20@huzel neni dopkn Gdaj
o0 incidenci.

Prace Lakhwaniho [14] z Malaysie se omezuje &bvpouze na peet akutnich fjmu
do nemocnice v Kuala Lumpurfipemz v roce 1999 se jednalo o 128 padietidaj o

incidenci neuvadi.

3.3 Klinické znamky krvaceni do horni¢asti zazivaciho traktu

Za krvaceni do horniasti zazivaciho traktu setéinou povazuji vSechny zdroje od horni
hranice jicnu po Treitzovo ligamentum [1,4]. Klikicse niize podle lokalizace, intenzity
a ostatnich faktdr projevovat tznymi symptomy. Nejilezit¢jSimi z nich jsou hematemesa,
melena a enterorrhagie.

Podle tize krvaceni dochazi ke vzniku akutnihmenasického syndromu se svymi

charakteristickymi fiznaky.



Zakladni klinické fiznaky mizeme rozdlit do 3 skupin [19]:
» priznaky jez jsou @isledkem sniZzeného transportu kysliku — Unava, diiSangina
pectoris, oraganové poruchy, atd.
* priznaky ze snizeného plazmatického volumu — blegasturalni hypotense
* priznaky ze zvySeného skaeho objemu — palpitace, jiokové srdéni Selesty,

tachykardie.

i masivnim krvaceni s velkymi ztratamiue dojit az k rozvoji hemorhagického Soku.
Ztraty 10-20 % intravaskularniho objem«tdinou nemaji vyraziSi priznaky. Ri ztrag
20-30 % intravaskularniho objemu dochazi ke koma#riz periferni vasokonstrikci
a tachykardii, systémovy tlak jéstistava normalni. Pacient byva neklidny, bledy, opgce
chladna akra, dochazi ke vzniku oligurie a ortastathypotense.iiPztrag nad 30 % objemu
krve se objevuji zavazné&ipnaky jako poruchad&domi az koma, hypotense, tachykardie,
anurie [19].

Chronické krvaceni do GIT i#e byt zvladt pii velmi malych objemech naprosto
asymptomatické a fie se projevit az po dlouhé dolpzvojem mikrocytové hypochromni
anemie, na kterou je pacient pro pomalybpgh dolie adaptovan a nemusi vyvolat znamky
anemického syndromu, dasném stadiu fite byt detekovano testem na okultni krvaceni

ve stolici.

3.3.1 Hematemeze

Jedna se o zvraceni krvé, & cerstve - jasé ¢ervené, krevnich koagul nebo krve&ené
pusobenim Zaludmi kyseliny v hematin a tak ziskavajici charaktedky vzhled tzv.
.kavové sedliny“. V literatte [1,2,3,4] byva wudavan zdroj krvaceni ogalnod
duodenojejunélniho ohbi.

3.3.2 Melena

Jako melenu nazyvame charakteristicky vypadagtolici vzniklou @i piemené krve
travicimi pochody v GIT. Zdroj je &sSinou lokalizovan orakh od coeca. Vzhled@vbyva
piirovnavana ke kolomagzii dehtu, tzn. je sytéernd, mazlava az kaSovita a charakteristicky

je ijeji zapach. K jejimu vzniku dochazi grvaceni o objemu alesp&®0-100 ml [1-4].



3.3.3 Enterorrhagie

Jako enterorrhagii nazyvameétpmnost ¥tSiho ¢i mensiho mnoZstvi jagrtervené nebo
srazené krve ve stolici. Mnozstvite kolisat od pouhého stopového ulpivani na normaln
formované stolici az po odchod pouze krdiekoagul. Nefastji je zndmkou krvaceni
do dolnicasti zazivaciho traktu, ovSem v inicialni faziza byt projevem masivniho krvaceni
do hornicasti GIT. Jedna se o n&jBi stavy se Spatnou prognosou, u kterych je vgrazn

urychlena paséaz GIT-em a nestse projevit travici pochody [1-4].

3.4 Laboratorni nalezy u krvaceni do GIT

Fi krvaceni do GIT dochazi ndjge k poklesu intravasalniho objemu, ktery se tudiz
nemusi ihned projevit vznikem poklesu hemoglobienytrocyti a hematokritu v odivech.
Dochazi k porérné ztrat jak tekutin tak i vSech eleméntteprve po §aké dol (mize se
jednat fddow o hodiny az #kolik dni) po gestupu tekutin z tkani dojde k hemodiluci
a vznika anemie.

Anemie je zp&atku normocytova, normochromni, teprve pfzde rozviji ffi nedostatku
Zeleza neboipchronickych ztratdch anemie mikrocytova hypochmom

» pokles koncetrace hemoglobinu v krvi pod 135 gAwai a pod 120 g/l u zen,
« MCV pod 80 fl,
* MCH mére nez 26 pg.

Po utité dol# dochazi ke vzestupu o retikulocyti v disledku zvySené erytropoesy.
Retikulocyty jsou prekurzory erytrodya obvykle se hladina zvySuje nad 0.020 (20 promile
Pri velkych ztratach, které jsou hrazeny krevnii@yody niiZe vzniknout trombocytopenie.
U cirhotickych pacierit pak byva trombocytopenie jiz jako projev zakladndnemocani
v dasledku hypersplenismu, tento fakt pak vyrazhorSuje moZznostiipozené hemostazy,
ktera nmize byt jet umocrena snizenou tvorbou hemokoagulich faktofi piipadré

hyperfibrinolysou nebo rozvinutim DIC.



3.4.1 Biochemické zrény

Kromeé krevniho obrazu sechbre vySetuji koagul&ni parametry (INR, APTT, fibrinogen),
urea, kreatinin, iontogram, ALT, AST, GMT, biliruhi glykémie [1,3,38]. Pro odliSeni
lokalizace krvaceni do horniho nebo dolniho GITungge orientané pouZzit pomdr urey
a kreatininu. Je-li vysSi nebo roven 36, je pepatiobné, Ze jde o krvaceni do hoéasti
zazivaciho traktu. &t pongru ureal/kreatinin je Zisoben volumovou depleci a absorpci

natravenych krevnich bilkovin [3].
3.4.2 Pnikaz okultniho krvaceni do GIT

Okultni krvaceni se prokazuje specialnimi testjozenymi na reakciaznych cinidel se

vzorkem stolice a je rutikn pouzivano ve screeningu kolorektalniho karcinomu.
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3.5 Diagnostické metody

3.5.1 Endoskopie

Endoskopie hraje v diagnostice krvaceni do h@gasti travici trubice naprosto zasadni
a klicovou roli nejen ztlvodu identifikace zdroje, alergdevSim moZznosti okamzitého
terapeutického zasahu.VyEsti provadime co nejive, avSak az po stabilizaci krevniho
ob¢hu [38, 69]. V zavaznychifpadech, u nichz jsou problémy s udrZzenim volnygthecich
cest a je zvySené riziko aspirace, musime nemoteé pavedenim endoskopu intubovat
[36,38]. Urgentni endoskopické vyBmti vyrazg® zlepSuje prognosu pacienta a zkracuje
hospitaliz&ni dobu a sniZzuje naklady nalti.

Dilezité je roveZz provedeni tzv. second-look vy&ii, tj. kontrolni endoskopie
za 24-48 hodin po vstupnim endosKaiit vy3Seteni [4]. Rada studii prokazuje, Ze
diky tomuto postupu dochazi ke snizeni vyskytudiedirvaceni [3,4,11,32,78].

3.5.2 Radiodiagnostické a radionuklidové metody

Visceralni angiografie je metoda detekujici ke jiz v objemu 0,5 ml/min, s moznosti
lécebné intervence — embolizace. Scintigrafie secemani erytrocyty je jest citlivejsi,
s detekci krvaceni 0.1 ml/min, ale je zatiZzena@chybou v lokalizaci [3].

3.6 Zdroje krvaceni

Jak jiz byloreceno, krvaceni do horrésti GIT se negastji dle etiologie @li na varikozni
a nevarikézni.Ci podobré feteno na variceani a nevaricealni. To znamena nackni
z jicnovych, gastrickych varnix a portalni hypertensni gastropatii u padiestportalni
hypertensi a na krvaceni ostatnich etiologii. Taitleni vzniklo s praktickych iw/oda pro
porgkud odliSny pistup a strategii by u pacient s portalni hypertensi. Nigjsgjsi etiologii
portalni hypertense je v naSich podminkéach jaterhbsa u etyliki.
nasledovany hemorrhagickou gastropatii, jicnovyarixy, atd. V tabulce 1 uvadintghledy
procentudlnich zastoupeni jednotlivych zdréyvaceni dle dznych autot. V Udajich dle
Yamady[33] jsou rozebrany pouze procentualni zastoupeniojédych nalez, pacienti

s normalnim nalezem nebyli do vypo zohledwni, v ostatnich pracich nebyly vzdy

11



podrobré rozebrany jednotlivé zdroje, tudiz pokud ¢kterych diagn6z chybdiselny udaj,
jsou tyto diagnosy zahrnuty do stw tzv. ostatnich naléz

12
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Autor

_ Yamada [33] Zaltman [13] Thomopoulos [31] Sereda [39] Wilcox [40] Golanova [34]
Diagnoza

Duodenalni v fed 24.3 21.02 3.0 27.87 28 20
gae;‘r‘c’)ggfi‘gmké 23.4 8.52 10.8 16.5
Vied Zaludku 21.3 14.20 22.0 29.04 32 18.2
Jicnové varixy 10.3 18.75 8.0 8.38 9 10.3
Sy Mallory-Weiss 7.2 3.97 0.9 6.43 6 5.3
Esophagitida 6.3 2.27

Bulbitida 5.8 3.6

Nador 2.9 3.1
Jiny zdroj 3.5 5.11 3.2 8.79 9 5.2
Zdroj nezjist én 24.43 29.7 19.49 15 21.4

Tabulka 1:Zdroje krvaceni do hortésti GIT dle epidemiologickych studii




3.6.1 Varikdzni krvaceni do GIT

V disledku portalni hypertense dochazi k nahramadérve, dilataci cév a zvyseni tlaku
v Zaludénim a jicnovém Zzilnim systému [16]. Stupeportalni hypertense obvykle
stanovujeme ®fenim tlakového gradientu volného a zaltiého tlaku v jaterni Zile tzv.
hepatic venous pressure gradient HPVG [17]. 2vyS&IHPVG nad 10 mm Hg, objevu;ji se
jicnové varixy. Ke komplikacim ve smyslu krvaceoctazi pi vzestupu HPVG nad 12 mm
Hg [16, 17]. Varikozni krvaceni t¥bobvykle pouze cca 5- 15 % vSech gastrointestioln
krvaceni, ale az 50 % krvaceni tezkych [16]. Mddabshem 6 tydih od vzniku krvaceni
dosahuje 30-50 % a az 10 % nemocnych uniid @ijetim do nemocnice.

Fi portalni hypertensi nejsou jicnove varixy jedinymoznym zdrojem krvaceni. Obecn
z varixi krvaci cca 2/3 nemocnych, astipa pak z tzv. portalni hypertensni gastropatie
a desetina z varixzaludku [17].

Velikost jicnovych varix byvala nejastji posuzovana podle rozsahu jejich protruse do

lumen jicnu [1]:

1.stupé — uzlovité pruhy, pouze mi&vyvySené nebo patrné pouzé yagovych
manévrech
2.stupé — Zetelre vycnivajici, vinuté protruze
3.stup@ — protruze dosahujici poloviny lumen
4.stupé — varixy gesahuji vice nez polovinu lumen
Toto dleni se neukazalo bytitkzitym z hlediska kliniky a proto je vyho#si rozliSeni

varixa signifikantnich (velkych) a malych vatix- tabulka 2 [17].

malé varixy signifikantni varixy
velikost do 5mm nad 5mm
charakter pfimé vinuté
rizikové znamky Ne Ano
rudé skvrny Ne Ano
vzhled jelita Ne Ano

Tabulka 2: kl@siice jicnovych varii
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V klasifikaci zaludénich varixi se pouziva Sarinovo schéma — viz.atab

Gastroezofagealni varixy Izolované Zalude €ni varixy
spole €né s jicnovymi varixy bez jicnovych varix G
typ GOV1 - varixy pokracuji z jicnu typ IGV1 - lokalizované ve fundu
na junkci a malé zakfiveni v délce a smeéfujici pfimo ke kardii,
2-5cm, jsou pfimé, obvykle malé zpravidla jsou rozsahlé
typ GOV?2 - pfesahujici z jicnu do typ IGV2 - varixy lokalizované
fundu, dlouhé a vinuté kdekoliv v Zaludku a duodenu

Tabulka 3: Sarinova klasifikace gastrickych varixi

Portalni hypertensni gastropatie je komplikaoggni hypertense #gobend fekrvenim
sliznicnich cév Zaludku. Ma charakteristicky endoskopiekfled s bilym rfiZzkovanim a
odcklenymi plochami #izové sliznice, davajici Zaludl@ sliznici vzhled ,hadi &ze“ nebo
charakteru ,mozaiky“. Histologické vygeni odhaluje dilataci Zilnich kapilar a edém skzni
a submukosy [35].

Na vzniku varix a jejich ruptiie se krom vzestupu HPVG podilitada dalSich faktéry

mimo jiné bakterialni infekce [54], malnutrice aSkozeni ledvin [55].

3.6.2 Nevarikozni krvaceni do GIT

Viedoveé lése a bulbitida

Pepticky ved je definovan jako posSkozeni sliznice travicibice (pronikajici pod
muscularis mucosae) v mistech, kde jétgmna kyselina chlorovodikova (HCI), pokud
prevladnoucinitelé agresivni nad protektivnimi. iMe se tedy vyskytovat v jicnu, Zaludku,
duodenu, tenkémistvé nebo Meckelo¥ divertiklu [56].

Termin ¥edova choroba Zaludku a dvanactniku (gastroduodenaginesSni dabvyhrazen
pouze pro peptickéredy zmisobené infekci Helicobacter pylori. Ostatiiédové lése, které
maji jiny hlavni etiopatogenetickinitel nez Helicobacter pylori oztiajeme jako sekundarni
peptické vedy. Ri¢iny sekundarnich peptickychkadi mohou byt nasleduijici:

1. wedy jako projev gastropatie z nesteroidnich antiatik

2. endokrinni vlivy (Zollingeiv-Ellisonav syndrom, hyperparathyreosa)
3. vlivy stresové (polytraumata, operace, popak@nin
4

nekteré wedy stéeckeé (cévni a trofické — karém vlivy)
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5. nekteré dalSi ficiny — nag. hepatogennitedy [57]

Prevalence peptickéhdadu vCR neni znama, odhaduje se, Ze peptickyetem onemocni
v pribéhu Zivota 5-10 % populace [58].

V poslednich letech dochazi ke sniZzeni incideméech peptickych rfedi a podilu
Helicobacter pylori pozitivnich fedi [59]. Promdenost infekci Helicobacter pylori @R
dosahuje podleiznych studii 50-70 % [60, 61]. Naopak vyznammarista podil vedi
zpasobenych uzivanim nesteroidnich antirevmatik [22].

Bulbitida je jednotka, ip niz dochazi k zaflivym zménam v péate&nim Uaseku
dvanéactniku, do #hoz usti Zaludek [56]. Je ekvivalentemedové |éze bulbu duodena.
Ekvivalentni je nejen svou symptomatologii, ale n&v svymi komplikacemi, konkrétn
krvacenim, které p#itdo obrazu nemoci [18].

Krvaceni je neastjSi komplikaci peptickych tedi. Krvaceni rozdilné intenzity provazi
15-20 % vSechiedovych |ézi a néidka byva wbec prvnim fiznakem vedové lése.

To plati zvla& pro wedy vznikajici v souvislosti s medikaci nesteraidinantirevmatiky
[18].
U wedovych lézi se pouziva endoskopicka Klasifikace Fbrresta z roku 1974 —viz.

tab.4. Vyjaduje nalez ve vztahu ke krvaceni.

I IA arterialni stfikavé krvaceni
recentni krvaceni IB prosakujici zilni krvaceni ze spodiny viedu
Il A zejici céva na spodiné viedu
stigmata recentné 1=} ulpivajici koagulum na spodiné viedu
probéhlého krvaceni IIC hematinova stigmata na spodiné viedu
Il - Eista spodina I bez znamek krvaceni

Tabulka 4: Forrestova klasifikace wedovych Iési

Hemorhagicka gastropatie

Typickym nalezem jsoderstvé i starSi krvacivé projevy difusma sliznici Zaludku. #
projevech tzv. intrahemorhagické faze se jednavadivé body, skvrnyi vétsi plochy, ve
fazi posthemorhagické nachazime stigmata poghtém krvaceni — petechie, pigmentové
skvrny a hemorrhagické erose [1,2,35]. Tyto |ézeafiytasto zisobeny medikaci,ipvazri
nesteroidnimi antirevmatiky. Pak hdime o tzv. NSA gastropatii.
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Syndrom Mallory-Weiss

Timto nazvem je ozdavano krvaceni z podélné trhliny v oblasti kargiekud je postizena
pouze sliznice, pak seitéinou jedna o drobné krvaceni, ovSein groniknuti do dalSich
vrstev se mZe intenzita z#tSovat. Rvodré bylo davano do souvislosti s usilovnym
zvracenim po alkoholickém excesu [1-4]. Nyni segzofe za vSeobeé&mpiijaté, Ze vznika po
jakémkoliv opakovaném zvracei pii situacich vedoucich ke zvySeni nitidniho tlaku
jako je fihani, epileptické iece, Skytani fi anestesii, napma masaz hrudniku a podabn
[35]. Krvaceni pi Mallory-Weisso¥ syndromu je obvykle samolimitujici, a vet$ing
piipadi se sliznéni trhlina hoji spontartnbéchem 24-48 hodin. AvSak masivni krvaceni neni
vzacné, zvlast u cirhotickych pacierit Pacienti bez rizikovych faktdr opakovaného
krvaceni (portalni hypertense a koagulopatie) rddiymi znamkami zavazného krvaceni
(hematochezie a hypovolemicky Sok) a aktivni krmdga# endoskopii mohou byteSeny
konzervativie s kratkodobou observaci. Endoskopicka injekceeralimu nebo aplikace
hemoklipu mohou byt Uspre pouzity v zastay akutniho krvaceni ip Mallory-Weissow

syndromu

Nadory

Neoplazie horniho gastrointestinalniho traktuisgbuji obvykle mé® nez 3% pipadch
vazného krvaceniCastji jsou picinou pouze okultniho krvaceni [1]. Akutni krvaceni
predstavuje pozdni stadium nemodi, které nador fenista své krevni zasobeni aigpbuje
slizni¢éni ulcerace. Krvaceni e vzniknout z difusni slizéii ulcerace nebo erose, v jejiz
spodiré se nachazeji cévy [35)].

Endoskopicky nalez vzbuzujici podeai na tumor Zaludku zahrnuje nepravidelny okraj
viedu a exofytyckou nebo houbovitou ulcerovanou masu.

Endoskopicka terapie nadokrvacejicich do horniho gastrointestinalniho wakghrnuje
alkoholovou injekci, tepelnou kontaktni sondu (mé@d@ sonda, bipolarni sonda nebo tepelna
sonda) a laserovou terapii. Endoskopicka zastavackni je pouze @asnéieSeni ped
stanovenim rozsahu nadoru a jeho chirurgickou w@sekastava aktivniho krvaceni je
obvykle UsgsSna, ale opakované krvaceni jétSimou nevyhnutelné pokud neni tumor
odstrarn[1,33,35].
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Esophagitida a jicnové vedy

Refluxni nemoc jicnu figobuje ¥tSinu @gipad esofagitidy a ¥edi. DalSi fipady zahrnuji
oz&eni, infekci (kandidy, herpesviry, cytomegalovirg léky indukované posSkozeni
(predevSim NSA). Alendronat a bisfosfonat pouzivanéhe osteoporosy a hyperkalcemie
byly now popsany jako ii¢ina jicnovych wedi. Injekéni skleroterapie a ligace jicnovych
varixa casto také zjsobuje jicnové tedy, které flezitostre krvaceji. AvSak tedy spojené
s ligaci jsou obvykle povrchové.i&dova esofagitida j&asta u pacieft s AIDS jako
vysledek HIV infekce nebo oportunnich infekci. Egpfida sama jen vzaénzpisobuje

zavazné krvaceni do horniho gastrointestinalnidktur[35].
Dieulafoy lesion

Dieulafoy lesion je velkd artérie uniisé velmi blizko slizaiinimu povrchu,
pravdépodobré se jedna o vrozenou lézi. Obvyklé urangtbyva popisovano v proximalni
Casti Zaludku, ale az 1/Zdhto lézi niize byt umistna kdekoliv v zaZivacim traktu —
negastji v duodenu, ale také i vjicnu a jejunu [44]. Rupa této artérie byvaifinou

masivnihogasto fatalniho krvaceni [1].
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Ostatni zdroje

Cameron’s erosion— linearni erose v oblastéla zaludku v oblasti Gtlaku hiatovou hernii
[45]. Negastji byvaji spiSe zdrojem sideropenické anemie, aac® mohou zjisobit i
akutni gastrointestinalni krvaceni [46].

Gastric Antral Vascular Ectasia (GAVE — melounovity Zaludek) — typicky endoskopicky
vzhled podobajici se prim na povrchu melounu — mnateiné dilatované cévy sbihajici se
smérem Kk pyloru [47].

Angiodysplazie —jedna se o dilatovany komplex preexistujicich sukwsnich arteriol,
kapilar a venul [48].

Osler-Weber-Rendu syndrom — hereditarni hemorrhagicka teleangiectasiédicdy,
autosomala dominantni syndrom [51.

Duodenalni varixy — jako vzacna lokalizace vatiyii portalni hypertensi — typ IGV2

Polypy Zaludku nebo duodena— nefastji krvaceji mezenchymalni nadory (leiomyomy),
u ostatnich typ polypa je krvaceni relativlivzacné [1].

Menétrierova nemoc neboli exsudativni gastropatie — foveolarni hyfzerie Zaludéni
sliznice s hypoproteinemickym syndromem nasledkrsu@ace krevni bilkoviny do Zaludku
[1].

Hemobilie — krvaceni do horniho GITu z oblasti &wych cest. Ne&gastji vznikajici i
traumatu jater a iatrogennim poskozeni [49].

Hemosuccus pancreaticus vznika narusenim krevni cévy v pankreatické pseyst, ktera
komunikuje s pankreatickym vyvodem [50].

Crohnova nemoc— gi lokalizaci v hornicasti GIT mize vzaca zpisobovat akutni krvaceni
Aortoenteralni pistél — 1. primarni typ — vznikajici tlakovou nekrozoytgobenou
infrarenal® umisténym aortalnim aneurysmatem [52].

2. sekundarni typ — vznikajici tlakem aortalnihenggraftu nebo aortofemoralniho bypassu
[53].

VétSinou se jedna o zavazné, Zivot ohrozujici krvacen

Stavy po operaci horniho GITu -vétSinou po resalnich vykonech, ale fize vzniknout

prakticky po jakémkoliv vykonu v GITu.

19



Zdroj nezjistén

Ve vSech pracich je popisovancitg procento paciefits klinickymi znamkami krvaceni
do GIT, ale normalnim endoskopickym nalezem. T&tgpsx vétSinou nebyva gnovan dalsi
prostor,éasto se konstatuje moznosebplédnuti jiz nekrvacejici lésetipadre jeji spontanni
zhojeni pro ¥tSi ¢asovy odstup od krvaceni po provedeni endoskopigl -doby zaatku
krvaceni do objeveni se meleny mohowhutout 2 i vice dir. DalSi mozZnosti je nespravna
indikace — potravingi medikamenty (preparaty Zeleza, tdty, cervenarepa, jelita, maliny,
bizmut, Ziv@&iSné uhli atd.) zbarvujici stolici a nebo zvratky &rna a tudiz rive vest
k zaméné s melenouc¢i zvracenim ,kavové sedliny”. K této situaciade rovrez dojit
pii epistaxici jiném krvaceni v oblasti hlavy a spolykani knp#, zatékani krve z dychacich
cest, & uzZ @irozenou cestodi piseli.

Podil pacierit s normalnim endoskopickym nalezem byva éwadznymi autory ¥tSinou
kolem 10 % [1-4,32,33] ovSem k tomuto Udaji nejsedeny zadné odkazy na konkrétni
soubory pacierit V piipadt praci rozebirajicich jednotlivé endoskopické nalse procento
téchto pacient pohybuje i nad 20 % [13,31,34]. Kamg [32] udava pouze 1.3 % paciént
bez uteni zdroje krvaceni oproti liter&frudavanym 10 % a vysiluje tuto skuténost
ucelnym odigrem anamnestickych dat aeplevSim pak zavedenim jednotného algoritmu
vySetovacich postujpa vysokou odbornou erudici endoskopujicichitéka
Ve skorovacich schematech, haple Rockalla je &Sinou stanoveno sourhné procento
moznych komplikaci zohledhjici i negativni endoskopicky nalez.

Praci, ktera by podrobm sledovala dalSi osuddhto pacient ¢i doporwtovala jednotny
postup jsme v pisemnictvi neobjevili.

Melena nebo hematemesa byva doéatto pacienty velmi negati¥rvnimana vzhledem
k dosti zn@né informovanosti laické populace o zavaznosti tohpiznaku. Pokud je
u pacienta objeven jednozmmy zdroj, ktery je navic dinn¢ prelé&en (negastjSi pricinou
byvaji wedové lése Zaludku a duodena, tudéb#ébyva ¥tSinou dlouhodod (cinna ), pak
pacient ¥tSinou odchazi po vSech strAdnkach spokojen. OvSskadonejsme zdroj ani po
opakovanych vys&enich schopni «it a stav neni dostate¢ vyswtlen, mize tato situace
vést k opravinym rozpakm pacienta spojenymi s moznymi dalSimi otazkamiobdvy o
své zdravi (nap obava ze zaréni maligniho onemo¢ni) az po pochybnosti nad naSimi

védomostmi a technickymi schopnostmi.

20



3.7 Vliv medikace

3.7.1 Nesteroidni antirevmatika

Tato lékova skupina se podili velmi zasadni mitawzniku krvaceni do GIT. Je tagtjSi
pricinou vzniku tzv. sekundarnichtedi ¢i sliznicniho krvaceni z GIT, které nemusi
postihovat oblast Zaludku a duodena, ale praktit&youkoliv etdz zazivaciho traktu. Hd@vo
se 0 tzv. NSA indukované gastro-entero-kolopatié (mista postizeni GIT). Tyto Iéky jsou
v posledni dob stale vice uzivany,tauz v disledku preskripce Iékam ¢i diky volnému
prodeji rekterych prepardt Diky jejich analgetickémudinku mohou byt jimi zfsobené
léze asymptomatické a prvniniiznakem niZe byt az krvaceni do GIT. V praci Singha [21]
je az 80 % asymptomatickych pacieéstNSA indukovanychiedem.

Princip &inku NSA je vinhibici cyklooxygenasy (COX), kter&e vyskytuje ve
2 izoenzymech — COX-1 a COX-2¢keré prace howdi o existenci COX-3, ktera by ¢ta
byt mistem dinku paracetamolu, ale jeji existence zatim neadlb&c# piijata.

COX-1 je konstitutivni enzym odpe&eny za udrzeni integrity a obranyschopnosti slignic
GIT pred agresivnimi vlivy. Jeji inhibice tudiz vede keniku nezadoucichdinki NSA.
Naopak COX-2 je indukovatelna forma enzymu, jejkfivita je regulovana zatlivymi
cytokiny. Jeji inhibice je Zadoucim mistentinku NSA zodpowdna za analgeticky
a protizastlivy efekt.

Nesteroidni antirevmatika majizny pongr inhibice jednotlivych isoenzyia podle tohoto
pongru se @li do 3 skupin:
1.neselektivni NSA, podil inhibice COX-1 a COX<& [iblizné stejny, klasické preparaty
jako ibuprofen, piroxicam, diclofenac s vysokou amipostizeni zazivaciho traktu. OvSem i
mezi jednotlivymi preparaty této skupiny jézné riziko vzniku lése GIT dané trochu
odliSnym porndrem inhibice COX-1 a COX-2.
2.prednostni (prefer@mi) inhibitory COX-2, které maji poén inhibice vyrazg posunut
smérem ke COX-2 a tudiZz maji podstatnizsi GIT toxicitu. Paf sem preparaty meloxicam
a nimesulid.
3.selektivni inhibitory COX-2 — blokuji praktickyopze COX-2 a jejich GIT toxicita je
srovnatelna s plecebem — preparaty celecoxib, oafec atd. Jeji uZziti je problematické
vzhledem k cefia velmi diskutovanych nezadouciatinki na kardiovaskularni systém.

U pacieni s krvacenim do GIT je velmi vysoké procentoht, ktgi uzivali NSA. Napiklad
Lukas$ [22] udava ve svém souboru 62% padiennichZz mohli dolozittasovou souvislost

uzivani NSA se zatkem krvaceni.
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Co se tye lokalizace léze, NSA vedou dalekastji ke vzniku Zaludéniho wedu ve
vytokovécasti Zaludku.
U nemocnych s vysokym rizikem komplikatianamnesouiedové choroby jeipnutnosti

uzivani NSA doportovano preventivni podani PPI.

3.7.2 Antikoagulatni terapie

Paet pacieni uzivajicich doasré ¢i trvale antikoaguléni |&Ebu rovrez vyrazré stoupa.
Tato I&ba je indikovanaiedevsim udchto staw:

- stavy po implantaci arteficialni sk&té chlopre
- chronicka fibrilace sini

- stavy po flebotrombose a plicni embolii

- nekteré trombofilie atd.

Krvaceni do zazivaciho traktiegolstavuje neépstjSi krvacivou komplikaci antikoagulai
lécby [70]. U nemocnych s anamnesou krvaceni do zeifiwatraktu zalezi naifpomnosti
infekce helicobacter pylori, nebdez jeho eradikace je riziko recidivy krvaceni A%
ro¢né. DalSim rizikovym faktorem je uzivani nesteroidnamtirevmatik, které u starSich osob
13x zvysuje riziko krvaceni.

U akutniho krvaceni wfpadt casného, fedevsim endoskopického terapeutického zasahu

neni zhorSena prognosa a ani nedochazi k vysSittu peeidiv krvaceni [31].

3.7.3 Kortikosteroidy

Uzivani kortikosteroi vyrazré zpomaluje hojeni fedovych lézi, a tudiz i zhorSuje
prognozu krvaceni do travici trubice. V gaané dob se preventivni podavani

antisekretorické terapie nepovazuje za indikovanou.

3.7.4 Antiagregd&ni terapie

Antiagregancia jsou dalSi [ékovou skupinou zyig$uiziko krvaceni do GIT a stalgipyva
pacient s jejich dlouhodobym uzivanim, wsledku zvySujiciho se ptu indikaci k jejich
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podavani a starnutim populace. Za jednémoa indikaci k jejich podavani je povazovana
piedevSim ICHS, stavy po mozkovychiilpdach, obliterujici aterosklerosa tepen dolnich
korcetin a dalSi. U pacieint ktefi podstoupily PTCA s implantaci stentu je indikogédn
podavani kombinace antiagregancii k prevenci tr@yhe stentu alespiopo dobu 30 din

To je cas za Bz se vytvdi reepitelace stentu, a kdy je n&@pi riziko uza¥ru mista
angioplastiky z dvodu vzniku trombu na stentu, toto prokazaly studiel-Cure, Caprie,
Classics. PouZivid se kombinace kyseliny acetyldalié a inhibitoru ADP — ticlopidinui
clopidogrelu. @innost tchto dvou kombingnich terapii je srovnatelna, ovdem vyskyt
nezadoucich dinku je signifikantré nizSi u clopidogrelu nez u ticlopidinu. Riziko t&sosy
ve stentu je u pacieinheuzivajicich antiagregancia 25 %, v kombinaci Ag&opidine 5 %,
ASA+clopidogrel 6 %. Vyskyt krvaceni do GIT je ve&kupiné ASA-+ticlopidine 6 %,
ASA+clopidogrel 1.7 %, coz j&slo srovnatelné s placebem.

Ve studii Forka (68), sledujici GIT toxicitu clomigrelu u zdravych dobrovolniknebyl
prokdzan negativni vliv na sliznici zazivaciho ttekRovréz ve studiich zagtenych na
prevenci ischemickychifhod u rizikovych paciefitbyla GIT toxicita u paciefituzivajicich
clopidogrel srovnatelna s placebem. Za kontrairdik@davani clopidogrelu je povazovano
aktivni krvaceni, ale jednozéray postup u pacietitpo implatanci stentu s krvacenim do GIT

neni stanoven.
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3.8 Lé&ba krvaceni do GIT

3.8.1 Konzervativni terapie

s

V konzervativni terapii krvaceni do hortésti GIT je nejdlezitéjSi stabilizace o&hu
pacienta nejlépe za pobytu na jednotce intenziedé,pv @ipadt nutnosti podani krevnich
prevodi, mrazené plazmy, korekce umitho prostedi atd.

.....

Po stabilizaci pacienta je v medikamentosni pieranejdilezitéjSi suprese HCI.
je nasledujici: omeprazol v davce 80 mg i.v. sedrsbu infusi 6-8 mg/hod po dobu 48-72
hodin s pevodem na peroralni podavani v davce 40 mg/dersdb belicobacter pozitivnich
je indikovana nasledna eradikace infekce, obvyldenlinaci omeprazol 40 mg/den nebo
lansoprazol 60 mg/den spoig s amoxicilinem 2x1000 mg/den a claritromycinem
2x500 mg/den [4].

U varikosniho krvaceni je role konzervativniagge vyssSi, podle gkterych studii je
podavani terlipresinu v davce 1-2 mg co 4 hodpgosdobu 5 dft svou @&innosti srovnatelné
s endoskopickym od&inim. Naopak u nevarikosniho krvaceni nema podaelipresinu

¢i somatostatinu &tsi vyznam [4, 15, 16, 17].
3.8.2 Endoskopicka terapie

Endoskopicka terapie je povazovana za zlaty siahidby krvaceni do GIT a ata by byt
vzdy preferovana jako metoda prvni volby. Kazdé&pvate, které provadi akutni vydeni u
pacienti s krvacenim do GIT by #o mit dostupné alespoinjekéni metody hemostasy.
VySetovani pacienta s klinickymi znamkami krvaceni dd@izaciho traktu bez moznosti

terapeutického zasahu je v dneSnid@gbpovazovano za non-lege artis postup.

K endoskopické hemostase Ize pouZit cetmdu metod, podle principu jet@eme rozdlit
do 3 skupin:

1.metody injekni

2.metody termokoagulai

3.metody mechanické
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3.8.3 Injekéni metody

Injekéni metody jsou nejjednodussi a nejdostjginmetodou endoskopické hemostasy,
v dnesni dob by mely byt dostupné na kazdém endoskopickém pracovidk.jiz napovida
nazev, principem je injéki aplikace wiznych latek do mista krvaceni, uz samotné
mechanické fisobeni aplikovaného roztoku ma hemostaticky efekt.

V Kklinické praxi se pouzivaji tyto latky:

hemostase s vasokonstmkmi €inky. Pasobi jednak lokalni vasokonstrikci, ale

i zminovanym mechanickym tlakem kapaliny injikované dizlkisti krvacejici lése.

2. Sklerotizéni latky, negasgji pouzivany je polidokanol (aethoxysklerol). Jgbauziti
je tén®r vyhradrg v l&bé jicnovych varixi. U nevarikbdzniho krvaceni e jeho

podani vést ke 2¥Seni @ivodni 1éze, z tohotoidodu nejsou v salasnosti ke stawni
nevarikosniho krvaceni dop@avany.

Jejich aplikace vede ktrombose a &bwym zménam ve varixu a tim Kk jeho
postupnému zaniku.

3. Tk&ova lepidla — histoacryl, fibrinové lepidlo, trombi

Jejich nevyhodou je &8i technickd nakmost aplikace, vysoka cenatasova prodleva
nutna k pipraw lepidla ged aplikaci [69].

3.8.4 Termokoagul&ni metody
Podstatou je tepelna koagulace tkadrojem energie.
1. Argonovy laser.

2. Nd:YAG laser.

Oke metody jsou zaloZené na ovlidmi krvaceni bez kontaktu s o&stanou tkani pomoci
laseru. Nevyhodou je vysoka cerdsfroje.
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3. Tepelna sonda.

Byva stédle mnohymi autory povazovana za ,zlaty daad* v endoskopické hemostéaze.
Principem je penos tepelné energie do mista dotyku sondy seexdrkjvaceni, ma
vysokou efektivitu pi primarni hemostaze a snizuje procento recidiageni, pétu

transfusi a chirugickych intervenci (79,80).

4. Bipolarni elektrokoagulace.
Vysledky i pouziti bipolarni elektrody je podobrag u tepelné sondy. Podstatou

metody je transmise energie mezi elektrodami (79)

5. Argonova plazmakoagulace (APC).

Argonova plazmaticka koagulace vyuziva argonu ¥mlavém skupenstvi k
bezkontaktnimu i@nosu elektrické energie slouzici ke koagulaci ¢ejiéi Iése . Pouziva
se i oSeteni sliznéniho krvaceni a k o§&ni cévnich malformaci, u erodovanych cév

vétSinou neni povaZzovana za indikovanou.

3.8.5 Mechanické metody

1.Hemoklipy.

Jedna se o metodu, kdy se provadi mechanicka zdste&ceni pomoci kovoveho klipu —
~Svorky“, ktera uzave nap. krvacejici cévu — viz. Foto Wipoze ¢.4. Aplikuje se klipovéem
zavedenym pracovnim kandlem endoskopu. \ta@sne dob jsou k dispozici jednak klipy
jednorazové a dale i Klipy, které jsou aplikovanjpdvacem ugenym k opakovanému
pouziti.

NejvhodrgjSi indikaci k pouziti hemoklipu je st&wi krvaceni z viditelné cévy
do ptiméru 2mm. Daji se ale pouzit i u ofsti syndromu Dieulafoy, Mallory-Weiss

¢i iatrogenniho krvaceni po polypectomii nebo papitaii.
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2.Ligatory.

Pri této metod je nutno k endoskopuripojit specialni ligéni zaizeni. Spoiva v nasati
varixu a jeho podvazu pryZzovym krouzkem, viz. Fpiidoha ¢.4. Poprvé byla popsana roku
1988 Stiegmannem  a Goffem.

Pavodni ligatory pouzivaly pouze 1 krouzek, k opakwdmu zavaghi endoskopu byl
pouzivan overtube. Dnes se uZivaji pouze multigas vice krouzky — &sSinou 4 nebo
6 krouzki.

Tato metoda je vyhrazena prakticky pouze keétiavarikosniho krvaceni adia by byt
podle oficialnich doporteni preferovanaipd sklerotizaci. Nevyhodou je hor&eplednost

pii zUZeni zorného pole ligatorem a v naSich podnink&yssi péizovaci cena.

3.Sutury.

Mechanicka zastava krvaceni pomoci tzv. endoloopn,je kltka, kterd se stahne jako
laso okolo krvacejici Iése d@gobi v principu jako chirurgicky podvaz.

Nejcastji se pouziva H krvaceni ze stopky po polypectomii. Wt§ich polypi se Sirokou
stopkou se riize aplikovat jiz ped polypectomii jako prevence krvaceni po vykonu.

3.8.6 Srovnani @innosti hemostatickych metod

Pro varikdzni krvaceni se pouziva pouze ligadajekéni skleroterapie tés vyhradré
polidokanolem, u gastrickych vatixpak jeS¢ pomoci tkéového lepidla. V meta-analyze
Grosse [15] vyhodnocujici 13 randomizovanych stuwii téma terapeutickych moznosti
varikdzniho krvaceni byla ligace statisticky vgeme G¢innéjSi nez vasoaktivni terapie
terlipresinemci somatostatinem. Oproti sklerotizaci se ukazalad jako &innéjSi metoda,
ovSem rozdil nebyl statisticky vyznamny. Podle L8] byla do roku 2000 u akutniho
krvaceni vice uzivana sklerotizace a endoskopickstaza je zavisla na dovednostech
a zkuSenostech endoskopisty. V dalSi publikaci LEt@ uvadi, Ze techniku ogeni

jicnovych varixi nelze pausathdoporuit a za bezpaéjsi a &innéjSi povazuje spiSe ligaci,
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samozejme jako sodast komplexu dalSich ogahi. VSechna ostatni opeai jsou podrobh
shrnuta v guidelinegeské hepatologické speéteosti, ktera jsou uvedena v kapitole 3.8.8.

U nevarikdzniho krvaceni je situace pkud sloZitjSi. NejpouzivadSi je injekeni terapie
adrenalinem, ktera je az ve 100 %ppdi usgsSna. Nevyhodou je vysoké procento recidiv,
a to az 25 %. Z tohotouglodu jefadou autar pouzivana pouze k primarni zastdrvaceni
pied definitivnim oSéenim metodou jinou. Jeji vyhodou je nizkd cena dngduchost
technického provedeni. ZvI&sv terénu akutéh krvacejici 1éze, ktery je velmi nighledny
i pro zkuSeného endoskopistu nam jeji jednoducaasidasna vysoka dinnost v primarni
hemostaze #inasi vyhodnou alternativu k ziskani lepSittehtedu k definitivnimu oSgni
jinou metodou, ktera je mnohentidnéjSi z pohledu mnohem nizSiho procenta recidiv
krvaceni, ovSem ktera je technicky mnohem &@f8i a v terenu akutniho krvaceni by jeji
provedeni nefineslo poZzadovany efekt.

Bylo provedeno mnoho studii srovnavajicickindost jednotlivych endoskopickych
hemostatickych metod. Po injgk terapii jsou asi nejpouzivg8i metodou hemoklipy,
pro jejich pouZiti je nutnéipsré identifikovat zdroj, ktery se ovSem potétdinou pod&
UspEsSne zastavit a rovée procento recidiv je nizké. Velmi vhodné je uaitirvaceni 1A, IB a
lIA dle Forrestovy klasifikace. t®vicek [24] udava Gsgnost v primarni hemostase v 97 %
piipadi, rovréz i v zahranini literatde je Usp3Snost této metody nad 95 %, podikterych
zdroji dokonce az 100 % [28, 29, 30].

U slizniniho krvacenti Iése typu 1B dle Forresta se jevi jako nejvhgdnuziti Argonové
plazmakoagulacei laseru, pokud zvolime injeki terapii je vhodné kombinovat adrenalin
s tk&iovym lepidlem.

Mére vhodné pak je pouziti elektrokoagulace (pouze laipd, monopolarni ma vysoké
riziko komplikaci) ¢i tepelné sondy. Jejich nevyhodou je nemozZnost tedak odhadu
hloubky pisobeni a tudiz vznikifpadné komplikace.

V tab.5 [23] je shrnuti gkterych publikaci tykajicich se srovnani efektivigdnotlivych
hemostatickych metod.

Autor Metoda Recidiva krvaceni (%) Mortalita (%)
Cipoletta [25] | Heater probe 21.0 35
Hemoklip 1.8 3.6
Lee [26] Adrenalin 27.5 0
Histoacryl 12.0 0
Chung [27] Adrenalin 33.0 0
Hemoklip 8.3 0

Tabulka 5: srovnani &innosti hemostatickych metod




3.8.7 Chirurgicka terapie

Vyznamny pokrok ve farmakologické terapii a t&Hinovad dostupnost endoskopické
diagnostiky a l&y vedly k vyznamné redukci nutnosti chirurgickdéemence [18]. D

uvadi tyto indikace k chirurgické terapii [4]:

- masivni krvaceni, které nebylo endoskopickoupiétzezprostedre ovlivnéno
- rekurentni krvaceni, které se objevilo & hospitalizace
- vice nez 3 krevniipvody

- odmitnuti endoskopické terapie pacientem

Zavoral[3] doporiuje chirurgickou intervenci u nemocnych mynym krvacenim i
stadiu Forrest IA aZ Forrest IIB zjdtym pi vstupnim endoskopickém vygeni. Léze
z oblasti malé kurvatury a zadnémsy bulbu duodena jsou z hlediskaétqyného a zavazného

krvaceni nejrizikowjSi[3,4].

3.8.8 Guidelines pro varikézni krvaceni

Pracovni skupina pro portéalni hyperterigiské hepatologické spdleosti zpracovala
podrobny standardizovany postup dogeny pro pacienty s akutnim krvacenim z jicnovych

varixu.

Ve strinosti Ize shrnout asi takto:

- pobyt na preferagmé interni jednotce intenzivni pé

- nahrada volumu, krevnigvody

- podani Sirokospektrého antibiotika

- podavanim terlipresinu v davce 1 mg/ 4 hod i.e g¢obu 5 df, pii
kontraindikacich nebo projevech nezadouciéhki podavat somatostatin i.v.
v davce 250 ug bolus a dale kontingald50 ug/ hod (P respektovani
kontraindikaci)

- endoskopické vys@ni: ugit zdroj, aktivitu krvaceni a provést endoskopické

oSefeni
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- pokud se p uvodni endoskopii nepotiakrvaceni zastavit jereba zvazit
zavedeni balonkové tamponady u krvaceni z jicnovgebo Zaludénich
varixia, maximalni doba tamponady je 24 hodin

- selhani léby (pokra&ujici krvaceni, hemodynamicka nestabilita, recidiva
krvaceni) je indikaci ke kontrolni endoskopii

- pii selhani druhé terapeutické endoskopie acaswmé farmakoterapie je
indikovano zavedeni balonkové tamponady (maximéditha tamponady je
24 hodin) a provedeni portosystémové spojky, peste transjugularni
intrahepatalni portosystemové spojky (TIPSY Reproveditelnosti TIPS
chirurgickéieSeni, preferemé devaskularizace

- podani laktulosy v prevenci jaterni encephal@pati

- po zvladnuti akutni ataky endoskopicka eradikemeéxt preferedné pomoci

ligace

preventivni podavani betablokaior

3.8.9 Progndza pacienta

Pro posouzeni zavaznosti stavu krvaceni do @l vywinulafada skorovacich schémat,
ktera na zaklad veéku, klinického stavu a endoskopického nalezu stajioxizikovost
pacienta, tyto schémata byla ziskana z hodnocdjolresouboil pacienti hospitalizovanych
pro krvaceni do GIT. Néastji uzivanym je schéma dle Rockalla — tabulka 6.

V tomto schématu maji pacienti se skdrem mensim Jedobrou prognézu, 3-8 bbd
znamena vysoke riziko a nad 8 ligd velmi vysoke riziko.

Validaci Rockallova skoérovaciho systému provédéeburg [20] — tab.7 se z&em, Ze
toto schéma mé& dobrou klinickou pouZitelnost pi@atsikaci rizika mortality, ale neni
dostateéné ke zjistni rizika recidivy krvaceni.

Podle rozsahlé prace Kam&ho [32], ktera sledovala 800 osob s krvaceninhatai ¢asti
GIT dochazi @i centralizaci p& a zavedeni jednotné &mice pro diagnostiku a ¢éu ke

snizeni letality a péeby chirurgicke 18by.
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Skoére 0 1 2 3
Vék <60 let 60-79 let > 80 let
Hypovolémie STK > 100 STK > 100 STK > 100
TF < 100 TF < 100 TF <100
Komorbidity Zadné srdec¢ni selhani | renalni selhani
ICHS a jiné | jaterni selhani
malignita
Diagno6za Mallory-Weiss | ostatni nalezy malignity
norma horniho GIT
Stigmata nejsou pFitomnost krve
Krvaceni koagula
viditelnd céva
Tabulka 6:Rockallovo skorovaci schema
Diagno6za Opétovné krvaceni (%) mortalita (%)
jicnové varixy 60 30
karcinom Zaludku 50 14
vied Zaludku 28 6
vied duodena 24 4
Zaludec¢ni erose 15 7
mallory-weiss 7 2
bez definitivni diagnozy 2,5 0,4

Tabulka 7: stratifikace rizika recidivy a mortality

3.8.10 Obscure bleeding

Tento vyraz byl fevzat ze zahraémi literatury a prakticky se négklada. Obscure dle
slovniku [41] mizeme peloZzit jako skryty, temny, nejasny. Obscure blegda definovano
jako krvaceni neznaméhaiyodu, které petrvava delSi dobu nebo recidivuje, tj. rekurentni
nebo perzistujici sideropenicka anemie, pozitiwst tha okultni krvaceni do stolice nebo
viditeIné krvaceni, které nastalo po negativnintialinim endoskopickém vygeni [42].
Toto se tyka jak horni tak i dolrfasti GITu. Pimérna prevalence Obscure bleeding je
piiblizné¢ 5% z pacient s krvdcenim do horniho GITu [43]. Obscure blegdnize mit
2 klinické formy [42]:

1. Obscure-overt (overt — zjevny) — opakovana pagftelné krve
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2. Obscure-occult (occult — skryté) — okultni ket — manifestujici se pouze

pozitivitou testu na okultni krvaceni do stoligesideropenickou anemii

Obscure bleeding dosti Uzce souvisi s tématdm prace, ovSem v zadnemigadc se
nejedna o identicky cil. N&S soubor se zabyetevsim pacienty, u kterycktginou nedoslo
k recidiw, obscure bleeding je jen podskupinou tohoto saubor

Etiologicky se na obscure bleeding podili céddéla picin . Incidence jednotlivych
lokalizaci neni znama — dosud nebyla publikovanaistna toto téma. ffe se jednat o

nektery z nasledujicich naléz

1. nalezy v dosahu gastroskopu
-erose pi hiatoveé hernii
-refluxni esophagitida
-angiodyspalzie
-jicnové varixy
-pepticke vedy
-gastritida

-Zalude&ni polypy
-GAVE

-sy Osler-Weber-Rendu
-Dieulafoy lesion
-celiakie

-NSA gastropatie
-duodenalni tumor
-duodenalni varixy

-polyposa tenkéhoigtva

2. néalezy mimo dosah gastroskopu
-angiodysplazie

-tumory tenkého geva

-crohnova choroba

-celiakie

-divertikulosa tenkého &tva

-lymfangiom
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-radiatni enteritida
-vaskulitida (SLE, Henoch-Schonleinova purpura, &tbva choroba, ..)
-von Wilebrandova choroba
-neurofibromatosa
-aorto-enteralni pist
-amyloidosa

-Meckeliv divertikl
-hemosuccus pancreaticus
-hemobilie

-NSA enteropatie

-CMV enteritis
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4 Vlastni prace

4.1 Metoda a soubor pacierit

V praci byla provedena retrospekiivprospektivni analyza akutnich endoskopickych
vySeteni u vybranych pacieint klinickymi znamkami krvaceni do horniho zazihaciraktu
provedenych v endoskopickém centru Fakultni nencecrsi poliklinikou Ostrava v letech
2002 az 2005. Byla sledovana incidence krvacenhawi ¢asti GIT, indikace k vykonu,
endoskopické nélezy, é#pob oSdtni, Wk pacienti, rozlozeni vykofi v pribéhu roku,
recidivy krvaceni, mortalita a nutnost chirurgidkéervence a dlouhodeélsledovany vybrané
skupiny pacieri.

Soubor sledovanych paciértyl tvoren femi skupinami. Hlavni skupinou paciéryli ti,
u kterych avodni vySetni neprokédzalo zdroj ani znamky po pilolém krvaceni. ¥tSina
pacienti byla hospitalizovana na interni klinice. Ethto pacient byly zvoleny nésledujici

vySetovaci postupy:

1. Kontrolni endoskopické vydeni hornicasti zazivaciho traktu do 24-48 hod. od
vstupniho vySééeni s biopsii na rychly uredzovy test (RUT) ke stami infekce
Helicobacter pylori.

2. Standardni biochemicky screening zahrnujiciastani bilirubinu, alt, ast, alp, gmt,
glukosa, cholesterol, urea, kreatinin.

3. Krevni obraz P prijeti, poté kontrolni odéry z odstupem 24 a 48 hodcetrs
retikulocyfi.

4. Upresreni anamnesy pacienta, feglevSim na uzivani NSA, antikoagulancii,
kortikoidt, abusus alkoholu, fpdchozi krvaceni do GIT,f@dova choroba, jaterni
cirhosa atd.

Sonografie tiicha u kazdého pacienta.

U pacieni s pozitivitou H.pylori provedeni eradikace dle ditkého schématu:
omeprasol 20 mg cps. 1-0-1, klaritromycin 500 ng1kD-l a amoxicilin 27000 mg tbl.
1-0-1.
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7. Do ntsice od propushi kontrola v gastroenterologické ambulanci s pdevem
odkzru KO a biochemického screeningu.

8. Kontrolni endoskopie horniho GITu do 4-6 tydoo pihod s gripadnou kontrolou
eradikace H.pylori.

9. U pacient, kde nebyl prokazan zdroj provedeni koloskopie.

10. U vybranych paciefitprovedeni enteroklysy.

11. Zvazeni indikace kapslové enteroskopie.

12. Dispenzarizace Vv gastroenterologické ambulampcuni rok vintervalech po 3
meésicich a nasledujici roky za 6-12sm.

13. U symptomatickych pacienptipadré znovu kontrolni endoskopie horniho GITu dle

Sstavu.

DalSi podskupinou byli pacienti po akutni PTChnglantaci stentu a tudiZz nutnosti uzivani
kombinani antiagregéni terapie - clopidogrel v davce 75 mg a kyseligatgsalicylova
v davce 325 mg/den. Tato situace vyZaduje zhodraode je pro pacientagtsim rizikem
vysazeni antiagregai terapie s moznosti vzniku resteno8ynevysazeni této &by a tudiz
event. zhorSeni prognosy krvaceni do GIT. ddhto pacient jsme zvolili diferencovany
postup. Pokud se nejednalo o hemodynamicky zavkirdeeni a satasré byl nalezen jiz
nekrvacejici zdroj, fipadré tento zdroj bykadre endoskopicky oS&tn nebo bylo negativni
vySeteni, pak byla ponechana medikace clopidogrelenoa&gsné maximalni konzervativni
terapie dle standardnich dopoeuni. U rizikovych pacierit s €zkym krvacenim byla
medikace zcela vysazena. Kyselina acetylsalicyloyla v této skupi#é vysazena u vSech
pacient.

Treti podskupinu tvigli pacienti na antikoaguteani terapii, u kterych neni vzdy jednoduché
rozhodnuti o nutnosti jejiho pokiavani ¢i vysazeni z dvodu epizody krvaceni do
zazivaciho traktu.

V sowasné dob se rychle zvySuje get jedind@ indikovanych k trvalé antikoaguiai
terapii.

Indikace jsou nasledujici:

1. Nahrada srd@i chlopré — u bioprotesy pouze dasrg, u unelé chloprg trvale.
2. Chlopenni vady.

3. Trombembolicka nemoc — tedy recidivujici flelotbosyci embolie do plicnice.
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Nekteré trombofilni stavy.

Intrakardialni trombus.
Chronicka fibrilace sini jako prevence kardioeli#ani cévni mozkové iphody

nebo pechodr pred kardioverzi.
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4.2 Vysledky

V endoskopickém centru fakultni nemocnice vré@st se r@né provadi 2000 - 2400
esophagogastroduodenoskopickych wgsdt z toho kazdy rok cca 200 (8 —10 % vSech
vykoni) byva z divodu klinickych znamek krvaceni do hordsti GIT, vice nez polovina
z nich je provedena mimo pracovni doliném tzv. endoskopickyclrigluzeb.

V tabulce 8 jsou uvedeny §y vykoni v jednotlivych letech. Pod pojmem akutni vykon
jsou uvedeny endoskopie u paciestklinickymi znamkami krvaceni do horgéasti GIT.
Vsemi endoskopiemi jsou mysleny endoskopie hornihdGIT, tedy

esophagogastroduodenoskopie.

2002 2003 2004 2005 celkem
pocet vSech endoskopii 2412 2347 2092 2242 9093
akutni vykony 204 219 197 196 816
vykony béhem pfisluzby 107 128 99 110 444

Tabulka 8: poéty vykoni v jednotlivych letech

37



8¢

2002

2003

2004

2005

melena (M)

84 (41,2%)

88 (40,2%)

86 (43,7%)

83 (42,4%)

hematemesa (H)

83 (40,7%)

72 (32,9%)

71 (36,0%)

82 (41,8%)

M+H 32 (15,7%) 40 (18,3%) 37 (18,8%) 31 (15,8%)
enterorhagie € 0 (0%) 4 (1,8%) 0 (0%) 0 (0%)
anemizace 0 (0%) 9 (4,1%) 0 (0%) 0 (0%)
M+H+E 0 (0%) 2 (0,9%) 1 (0,5%) 0 (0%)
M+E 5 (2,4%) 4 (1,8%) 2 (1,0%) 0 (0%)
celkem 204 219 197 196

Tabulka 9: Piehled indikaci k akutnim vykoniam.
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Zdrojem krvaceni byly n&asgji viedové Iése, a toriblizné se stejit rozlozenou lokalizaci
mezi Zaludek a duodenum. Na dalSim tis¢ vcetnosti nalez umistila hemorhagicka
gastropatie, nasledovana hemorhagickou esophagitidécnovymi varixy, ostatni etiologie
jiz dosahuji nizSiho vyskytu — podrabwiz. tabulka 10. Co se &g vzacwjSich etiologii
krvaceni do zazivaciho traktu, zaznamenali jsmanzajé pipady i aortoenteralni pish,

které jsou podrobiji popsany v kazuistikach.
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oy

2002

2003

2004

2005

celkem

vied zaludku

42 (20,6 %)

45 (20,5 %)

39 (19,8 %)

33 (16,8 %)

159 (19,4 %)

vied bulbu 43 (21,1 %) 35 (16,0 %) 40 (20,3 %) 35 (17,9 %) 153 (18,7 %)
hemorhagicka gastropatie 17 (8,3 %) 36 (16,4 %) 27 (13,7 %) 21 (10,7 %) 101 (12,4 %)
hemorhagickéa esophagitida 15 (7,3 %) 17 (7,7 %) 20 (10,1 %) 14 (7,1 %) 66 (8,1 %)
jicnové varixy 24 (11,8 %) 16 (7,3 %) 19 (9,6 %) 25 (12,7 %) 84 (10,3 %)
bulbitis 11 (5,4 %) 13 (5,9 %) 9 (4,6 %) 9 (4,6 %) 42 (5,1 %)
tumor 2 (1,0 %) 8 (3,6 %) 5 (2,6 %) 2 (1,0 %) 17 (2,1 %)
vied jicnu 4 (2,0 %) 7 (3,2 %) 5 (2,6 %) 3 (1,5 %) 19 (2,3 %)
Mallory-Weiss 11 (5,4 %) 5 (2,3 %) 9 (4,6 %) 12 (6,1 %) 37 (4,5 %)

NORMA — hlavni soubor

34 (16,7 %)

37 (16,9 %)

24 (12,2 %)

38 (19,4 %)

133 (16,3 %)

angiodysplazie 0 0 0 2 (1,0 %) 2 (0,2 %)
GAVE 0 0 0 1 (0,5 %) 1 (0,1 %)
aortoenteralni pistél 1 (0,5 %) 0 0 1 (0,5 %) 2 (0,2 %)
celkem 204 219 197 196 816

Tabulka 10: Prehled nélefi zdroji krvaceni u vySefenych pacienti v jednotlivych letech.




V tabulce 11 je fehled pouzitych hemostatickych metod. Vigthu 4 let se postugn

meénila ¢etnost pouziti jednotlivych Z#gohi zastavy krvaceni. Prakticky jiz prvni rok

sledovani nas vedl ke z& sebekritice v nizkém @i endoskopického ofeni lézi

a predevsim struktura pouzitych metod, kdy naprosevawZovala sklerotizace nad ostatnimi.

Tato skuténost se i projevila na pafmé zna&ném procentu recidiv krvaceni (viz. Tabulka

N 1

12), nasisti se to neprojevilo na vyssi mortalitvV nasledujicich letech jsme se snazili

ujednotit pravidla l&by nasledujicim zjsobem:

L

OSetovani kazde 1éze Forrest 1A — 1IB. Léze typu lIByoy roce 2002 velméasto
ponechany bez endposkopického st

Uprednostini hemokligi nebo v pipad injekéni hemostazyastjSi pouziti
adrenalinu oproti sklerotizaim latkam.

Preference ligace v ogeni krvaceni z jicnovych vairix

Second-look endoskopie u kazdého pacienta de82#bdin.

Od roku 2005 zavedena argonova plazmakoagulace.

Maximalni dodrZzovani zasad spravné farmakoteragitedevsim davkovani a doby
podavani terlipresinu u portalni hypertense.

V antisekretorické terapii pouzivani intraveriobrinhibitori protonové pumpy,

v letech 2002-2003 byly jeShojr¢ uzivany inhibitory H2-receptéra to gedevsim

na chirurgickych jednotkach intenzivnigeé

2002 2003 2004 2005

aethoxy 29 8 8 16

adrenalin 7 20 24 24
ligace 3 1 6 8
hemoklip 2 3 6 7
HPU 1 1 0 0
Klip+adr 0 0 4 8
APC 0 0 0 4
Celkem 42 33 48 67

Tabulka 11: Prehled pouzitych endoskopickych hemostatickych metodjednotlivych letech.
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Dodrzovani &chto zasad pak skut® vedlo k @ekavanému snizeni recidiv krvaceni,
v roce 2005 bylo procento recidiv polomi oproti roku 2002 ( 16 % oproti 32 %). Mortalita
zastavala po celou prakticky stejnd — na UrovfiblEZné 6 %. RoviZ nutnost opekaich
vykoni se v pfibéhu let nendnila. Podrobné Gdaje jsou uvedeny v tabulce 12d#tum o
mortali je nutno dodat, Ze pouze v roce 2005 byla stareoyospektivy, a tudiz pouze

v tomto roce ji bereme za validni.

2002 2003

2004 2005 pramer
mortalita 12 (5,88 %) 14 (6,39 %) 9 (4,56 %) 17 (8,22 %) | 11,75 (5,76 %)
recidivy 32 (15,68 %) | 29 (13,24 %) 19 (9,64 %) 16 (8,16 %) 24 (11,76 %)
operace 7 (3,43 %) 5 (2,28 %) 5 (2,53 %) 7 (3,57 %) 6 (2,94 %)
celkem 204 219 197 196 204

Tabulka 12: Prehled mortality, recidiv krvaceni a nutnosti opera@nich vykona v jednotlivych letech a
pramér za celé obdobi.

V tabulce 13 je uveden vzajemny vztah klinickygfznaki a endoskopicky verifikovanych
zdroja gastrointestinalniho krvaceni — jedna se o rozi@ezi z roku 2002. U zdrgj

z proximalni lokalizaci fevlada hematemes&m distal®jSi lokalizace tim #tSi zastoupeni

meleny.
JV vz VB HE HG MW B N
M 7 11 25 3 8 1 6 20
H 10 15 18 10 4 6 5 10
HM 7 10 4 2 4 2 0 2
ME 2 1 0 0 0 0 0 2

Tabulka 13: vzjemny vztah endoskopického nalezu a primarniho pFiznaku — rozbor z roku 2002.

M- melena, H-hematemesa, HM — hematemesa a meadetiasst, ME — melena a enterorhagie.
JV — jicnové varixy, VZ — kedova léze zaludku, VB +@d bulbu duodena, HE — hemorhagicka esophagitida,

HG — hemorhagiskéa gastropatie, MW — sy Mallory-WWeB —bulbitida, N — normalni nalez

Vekové struktura paciefitje uvedena v tabulce 14.dPmérny vék se pohybuje v rozmezi
60,65-64,73 roku a souhrnnygpmérny veék je 63,71 roku. V kazdém roce jétSina pacierit
starSi 60-ti let. V tabulce je podrabmozebrano rozlozeniékovych skupin podle dekad
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véku, v dalSich sloupcich je uveden maximalni, miimhasck, median a sg&rodatna

odchylka.

V tabulce 15 a grafechl1-4 je detaild rozebrano rozlozeni ptu vykoni do jednotlivych

meésial. Ve vSech 4 letech Ize vypozorovat jakysi sezdvyskyt krvacivych pihod se

2002 2003 2004 2005
0-9 let 1 2 0 1
10-19 let 3 3 1 2
20-29 let 6 5 8 6
30-39 let 17 11 10 5
40-49 let 21 16 20 22
50-59 let 42 42 24 39
60-69 let 40 57 54 52
70-79 let 50 58 50 43
80-89 let 21 23 27 24
90-99 let 3 2 3 5
pramer 60,65196 66,863 64,73654 62,61538
max 94 93 96 99
min 4 2 18 6
median 63 64 65 63
SD 14,24193 13,25488 11,45238 12,46

Tabulka 14: Vékova struktura pacienti

vzestupem v jarnim a podzimnim obdobi.

7 s

2002 2003 2004 2005

leden 15 19 8 10
anor 14 20 17 8

bfezen 16 23 17 18
duben 13 16 18 29
kvéten 12 8 19 16
Cerven 18 16 13 15
Cervenec 15 17 18 18
srpen 21 16 9 8

zari 16 13 14 15
fijen 16 20 19 26
listopad 17 33 27 18
prosinec 15 18 18 15

Tabulka 15: rozloZeni pd@&tu vykoni dle mésiai v jednotlivych letech
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Pokusili jsme se statisticky zpracovat rozlozerkom v jednotlivych obdobich, tedy zda se
da konstatovat, Ze kterych r@nich obdobich je statisticky signifikartrvySsi vyskyt
piihod krvaceni do horriasti zaZivaciho traktu. V tabulce 16 je rozlozemitp vykonu dle
rocnich obdobi v jednotlivych letech. Jako zimnigice jsou zapieny leden, unor arbzen.
Jarni msice duben, kiten acerven. Letniervenec, srpen aidaPodzimni pakijen, listopad

a prosinec. Ray vykonu v jednotlivych rénich obdobich jsme podrobili statistické analyze
rozptylu — ANOVA. Nebyl prokazan statisticky vyznaynzvyseny vyskyt v &terém r@nim
obdobi (p=0,108524). Podrofjinje statisticka analyza probrana kilpze¢.6

2002 2003 2004 2005
zima 45 62 42 36
jaro 43 40 50 60
léto 52 46 41 41
podzim 48 71 64 59

Tabulka 1po¢ty vykonii v jednotlivych roénich obdobich

V tabulce 17 je uveden podil pacieht.pylori pozitivnich a negativnich . Jedna se moaz
vysledky z prvniho endoskopického vy&eti — toto bylo provedeno cca u 1/3 akutnich

vykoni. Ve vSech letech jednoztr& prevazovali negativni vysledky.

HP 2002 2003 2004 2005
pozitivni 23 (32 %) 26 (28 %) 23 (25%) | 17 (18,89 %)
negativni 48 (68 %) 56 (72 %) 69 (75 %) | 73 (81,11 %)

Tabulka 17: vysledky ureazového testu na Helicobaet pylori

Podil obou pohlavi v jednotlivych letech a celkaza celé 4 roky sledovani je uveden
v tabulce 18, kazdy rokipvladaji muzi, ficemz pongr vici Zendm se pohybuje v rozmezi
1,33 - 2,12:1 a celk@vdosahuje pogtu 1,64:1 ve prosfth muii.

2002 2003 2004 2005 celkov &
muZi 124 137 134 112 507
Zeny 80 82 63 84 309

1,55:1 1,67:1 2,12:1 1,331 1,64:1

Tabulka 18: Podil pohlavi v jednotlivych letech
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4.3 VIiv etanolu

Pokusili jsme se stanovit procento padient kterych se iize jednat o vliv nadmné
konzumace etanolu. Za rizikovou byva povazovanaibea80 g etanolu u muze a polévi
hodnota u Zen. Pouze makist byla stanovena na zaldawhamnestickych Udajp proto jsme
se pokusily o analyzu laboratornich dday literature se udavaji nasledujici laboratorni
markery: zvySeni ALT a AST, obvyklé jsou vySSi hoynAST s ponirem vice nez 2:1,
elevace GMT, hyperurikemie, hypertriacylglycerolemhypofosfatemie, laktatova acidosa,
zwétSeny stedni objem erytrocyt(MCV), nizka hladina B12 a folét zvySeni IgA. Vzhledem
k velkému peétu pacient jsme pouzily kombinaci MCV a GMT — jejichZ zvySeuinasi az
90 % pravdpodobnost abuzu etanolu, navicéohodnoty jsou satasti standardniho
screeningu provatého u kazdého pacientéijjmaného pro podéeni na krvaceni do GIT.
Analyze jsme podrobily pouze pacienty vygsee vroce 2004. Paciéntkteri mely jiz
prokazanou jaterni cirh6zu bylo 12,4 %, anamnegiptiznany abusus byl u 5 % (korelovalo
to i z laboratornimi markery) a paciérnge zvySenim MCV a GMT bylo aZ natiitelnych
16,5 %. Dohromady tedy se jedna celkem o 33,9 %eptic tedy u piblizné 1/3 pacient
naseho souboru bylafipma souvislost krvaceni do GIT s konzumaci etanBlozdilna pak
byla prognosa échto pacient. U cirhotickych pacierit byla mortalita velmi vysoka
dosahovala az 38 % a tio celkem 70 % vSech zeflych pacient, jednalo pevazr
0 pacienty s jicnovymi varixy. Necirh¢ti pacienti ndly naopak prognosu velmi dobrou,
jejich mortalita byla pouze 2,4 %, u Zm& casti byl negativni endoskopicky nélez,

u ostatnich fevazoval nalez hemorrhagické gastropatie a hengiokéesophagitidy.
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4.4 Hlavni skupina

Do souboru bylo Zazeno celkem 133 paciéntTito pacienti byli vySé&eni z divodu
podezeni na krvaceni do horggsti zazivaciho traktu, tzn.&nhv anamnese hematemesu,
melenu nebo kombinaci obotiznaki, ovSem pi prvnim esophagogastroduodenoskopickém
vySeteni nebyl odhalen zadny ani potencionalni zdrojakeni a nebyly fiitomny ani
stigmata po prathlém krvaceni — krev, koagutahematin.

Paity pacient v jednotlivych letech, podil miza Zen, charakteristikyéku a vysledky
odbkiru biopsie na HP jsou uvedeny v tabulce 19.

2002 2003 2004 2005 celkem
pocet 34 37 24 38 133
muzi 20 13 10 15 58
Zzeny 14 24 14 23 75
H 9 9 3 11 32
M 23 22 19 23 87
H+M 2 6 2 4 14
HP+ 3 (6) 2 (8) 1(6) 1(8) 7 (28)
HP- 10 (19) 9 (16) 8 (17) 16 (23) 43 (75)
prim.vék 59,4 60,3 61,5 63,9 61,3
SD 17,04 16,44 15,31 14,83 15,90
min 17 2 19 18 2
max 88 89 87 91 91
median 66 65 66 67 66

Tabulka 19: charakteristiky hlavni skupiny pacienti s negativnim endoskopickym nalezem.

Vysvétlivky: H-hematemesa, M-melena, H+M - kombinace ht&amesi a meleny,
HP+ pacienti s pozitivnim rychlym ureasovym testeanhelicobacter pylori fpakutnim
vySeteni a v zavorce udaj u biopsii provedenyéhepdoskopické kontrole, HP- pacienti HP

negativni, SD-s@rodatna odchylka, min-minimalngék, max-maximalni ¥k

V diagramuc¢.1 na nasledujici strane rozebran dalSi osud hlavniho souboru patient
béhem sledovani. Jednotlivé skupiny a vysledky jsak podrobsiji rozebrany v textu,
véetnd endoskopickych naléz Kazd4 skupina je ozdtena velkym pismenem A az P

s odkazem v textu.
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Diagram ¢.1: schématické znazor#ni sledovani hlavniho souboru pacierit

ztraceno z evidence

133 pacient
cely soubor
35 vyfazeno
na zaklad
anamnesy-A
84 pacieni 6 pacient 8 pacient
endoskopie do endoskopie
24-48 hodin - B do mesice-C

15 + 2 pacienti (F+G)
odhalen zdroj
pii kontrolni endoskopii

71 paciént H

bez odhaleni zdroje

nebo odmitlo — D+E

53 pacieni sledovano
dle algoritmu —
viz.kapitola 4.1 - |

18 pacieni
ztraceno
Z evidence -J

20 pacieni 33 pacieni

recidiva - K bez recidivy-L
16 pacieni 4 pac. - N 18 pacieni-O
odhalen zdroj objeven nalez
zdroj - M neodhalen pii doSetovani
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Celkem 35 (A) pacient(26,31 %) bylo viazeno po ufesréni anamnesy.
Duvody byly nasleduijici:

1. uzZivani preparatzeleza

2. potraviny imitujici vzhled meleny

3. krvaceni z hornich partii dychacich cest — apest

4. hemoptysa — n&gsgji tumor plic

Po odéteni pacient vyrazenych na zakl&dupiesréni anamnesy nam tedyistdva 98
jedinaqa.

Z téchto 98 pacierit bylo u 84 jedin@ (B) provedeno do 24 - 48 hodin kontrolni
endoskopické vyS&ni. Ri této casné kontrole byl zdroj odhalen u 15(F) padient
-1x jicnové a 5x gastrické varixy
-2x sy Mallory-Weiss
-6x ulcerace zaludku
-1x ulcerace bulbu

Z dalSich 14 pacieint u kterych nebyla provedetiasna endoskopicka kontrola do
24-48 hodin, se celkem 8 dostavilo do gastroertgioké ambulance a u 6 (C) z nich bylo
do mesice provedeno endoskopické vysat s 2 nalezy (G)- 1x jicnové varixy a 1x
subkardiani ulcerace zaludku, 2(D) kontrolni endgsika dalsi sledovani odmitli.

Hi endoskopické kontrole byl tedy celkem u 17(F+@gipnfi odhalen zdroj krvaceni (15
pii ¢asné kontrole a 2 do 1é&sice od pihody) — 17,34 % vztaZzeno k §a pacieni po
upresréni anamnesy. Pokud ovSemcfi@me procento z celkového souboru pak se jedna o
12,78 %. U &chto pacient tedy Zejme doslo k pehlédnuti l1ése.

Po odéteni pacient ztracenych z evidence a skupiny s odhalenym zargpd prvni
kontrole Zistava ve sledovani 71(H) pacig&nk tchto 71 jeding dokortilo sledovani 53(1),
tzn. dalSich 18(J) se ztratilo z dispenzarizacehio 53 pacietit podstoupilo sledovani dle
algoritmu uvedeného v kapitole 4.1.

K recidivé krvaceni doslo u 20(K) paciéntz nichz u 16(M) byl prokazan zdroj v hornim
GIT:

- 7x\redova lése

- 2x sy Mallory-Weiss

- 2x angiodysplazie

- 1x hemorhagick& gastropatie

- 2x bulbitis

- 2x hemorhagicka esophagitis
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Zadné zdchto krvaceni nebylo hemodynamicky zavazné a nedkdadnému umrti.
U zbyvajicich 4(N) paciefitopst nebyl prokazan zdroj krvaceni — k dalSi recaidi¥z nedoslo.
V této skupig srecidivou byl jako primérni ffznak 10x hematemesa + melena, 9x
hematemsa a 1x melena. Pozitiva H.pylori byla préaka u 9 pacieat(45 % v této skupk).
V této ¢asti pacient s recidivou byl u 12 (60 %) v ddlprvni gihody zaznamenan
vyznamny pokles¢ervené krevnifady nasledovany kompenzatornim zvySenim hladiny
retikulocyt.
Klicovou roli u prvni pihody Zejm¢ sehrala doba od objeveni séizpaki po cas
endoskopického vySeni — pacienti se dostavili pozd- praimérné az za 63,52 hodiny
(8 — 188 hod.). Za tuto dobu jiZ mohlo dojit k Ugamu zhojeni krvacejici léze.
Ze zbyvajicich 33(L) pacieinse u 18(0) jedincobjevily nasledujici nalezy:
- zdroj v tenkém $ew u 4 pacient (push-enteroskopi& enteroklysa) — 1x
metastaticky tumor (Grawitz), 1x adenom, Lxgiadysplazie, 1XNSA enteropatie
- zdroj krvaceni v tlustémigvé u 3 pacient (1x angiodysplazie,2x adenokarcinom)
- nalez IBD u 6 paciefit
- rozvoj jaterni cirhdzy z odstupenskolika mésial az let u 5 pacieit
Zbyva tedy 15(P) jedirica pokud k nim picteme 4(N)pacienty u nichz nebyl odhalen zdroj
po recidiv krvaceni, pakiastava 19 pacietit- 14,28 % z fivodnich 133. Pouze «dhto 19
pacienfi se tedy v pibéhu sledovani neobjevil zadny nélez. Jako primaifénak v této
skupire byla v 16 pipadech melena, u 3 hemetemesa. K vyznamnému pokitesniho

obrazu v tét@asti souboru nedoslo u nikoho.

4.5 Skupina pacienti po koronarni angioplastice.

V naSem souboru je 10 pacierié zen a 4 muzi), veéku 58-75 let ( pimérny vék 67,5
roku ), ktéi byli 4-15 dmi po PTCA simplantaci stentu uzivajicich kombinaci
ASA+clopidogrel, u nichz doslo ke krvaceni do hotdisti zazivaciho traktu. U vSech
pacienti byla vysazena ASA, ponechali jsme clopidogrel.vBdii jsme urgentni endoskopii
horniho GITu s oS&nim krvaceni a dale sledovali.

U 3 pacient jiz nebyly znamky akutniho krvaceni do GIT, u 3abgdrojem lése v oblasti
Zaludku, 4 v bulbu duodena, tito pacienti byly esldipicky oSeeni — 2x hemoklip, 6x

injekéni hemostasa adrenalinem.
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Recidiva krvaceni do GIT se nevyskytla. K unmatSlo u 2 pacieft dle k pitvy se
v jednom pipact jednalo o bronchopneumonii a v druhém o &ndleselhani, znamky
krvaceni do GIT nebyly séké nalezeny. Ke vzniku trombosy ve stentu nedoslo.

4.6  Skupina paciend na trvalé antikoagulaci

Celkem u 27 pacieint s krvacenim do GIT byla v débpiihody podavana trvala
antikoagulani terapie. Jednalo se o 17 mw#&10 Zen, gmeérny vek ¢inil 69,8 roku.

Indikace k podavani trvalé antikoagtriaterapie udchto pacient byly nasledujici:

- arteficialni srdéni chlope 8x

- trombembolicka nemoc (recid.plicni embolie) — 7x

- trombus levé komory 4x

- chronicka fibrilace sini s recid. kardioembotizami CMP — 4x
- recidivujici paraneoplastické trombosy — 4x

Dle obecnych zvyklosti jsme wchto pacient po gihod® podavali nizkomolekularni
heparin a po zhojeni lése, které bylo verifikové&mloskopickou kontrolou jsme znovu
zahdjili podavani warfarinu v terapeutické davcesichmi byli pokryti dlouhodo®
omeprazolem v davce 40 mg/dérmu vSech Helicobacter Pylori pozitivnich bylayedena
eradikace.

Helicobacter pozitivnich bylo v této skupi@ pacient — 29,6%. Eradikace byla provedena
dle klasického schematu — 7tdomeprasol 40mg, klaritromycin 1000mg, amoxicilbDRmg
pro die.

V prabéhu sledovéani nedoSlo u Zadného pacienta k reckdivaceni do GIT, jen 2 pacienti
byli vySeteni pro dyspeptické potize. Endoskopicky nalez imar&GIT byl u obou negativni.

U vSech &chto pacient byl pri prvnim vySeteni jednoziéné odhalen zdroj krvaceni.

Lokalizace zdraj krvaceni byla nasleduijici:

-8x hemorhagicka gastropatie

-4x hemorhagicka esophagitis

-4x ulcerace zaludku

-4x bulbitis

-3x vied bulbu duodena

-2x sy Mallory-Weiss

-2X \fed jicnu

Praimérna hodnota INR v dabkrvaceni byla 3,08 (1,86 — 7,12).
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4.7

Incidence krvaceni do horniasti GIT

Na nasSem endoskopickém pracovisti seénéoprovadi vice nez 2000 endoskopickych
vySeteni horniho GIT, z toho kazdy rok cca 200 (8-10%ctSvykori) byva z divodu
klinickych zndmek krvaceni do hor&ésti GIT, vice neZ polovina z nich je provedena mim

pracovni dobu &em tzv. endoskopickychigluzeb.

Nase klinika zajiuje endoskopické vykony i pro Klinikustského |ékéstvi, v souboru jsou

zahrnuti i pacienti mladSi 18 let (incidence jeifudztahovana na celou populaci ve spadové

oblasti).

Pomerné vyznamnaast vysatenych pacierit je mimo spadovou oblast nasi nemocnice: 38-
56 ratn¢ (19,38-25,57%). Ret pacieni z klinickymi znamkami krvaceni do horniho GITu

z naSeho spadového regionu tedy bylo v uplynulytech 152-163 &mé, coz dle pétu

obyvatel odpovida tmi incidenci v rozmezi 162-171fipadi/100.000 obyvatel. Bmérna

rocni incidence v letech 2002-2005ni 168,14 pipadu na

v jednotlivych letech viz. tabulka 20.

100.000 obyvatel. Podrebn

2002 2003 2004 2005
pocet vSech endoskopii 2412 2347 2092 2242
akutni vykony 204 219 197 196
vykony béhem pfisluzby 107 128 99 110
pacienti mimo spadovou oblasti 42 56 45 38
pacienti v ramci spadové oblasti 162 163 152 158
pocet obyvatel ve spadové oblasti 95451 94807 93794 93553
pocet vykont na 100.000 obyvatel 169,7 171,9 162,1 168,9

Tab. 20. Fehled pditu vykoni z divodu podeZeni na krvaceni do
obyvatel ve spadové oblasti a incidence v jednotireh letech
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4.8 Kazuistiky krvaceni pri aortoenterdlni pisli
Prvni kazuistika

66-leta  polymorbidni pacientka — ICHS, hyperter®& na insulinu, CHOPN, chron.
pankreatitis. U této pacientky doSlo 2 roky po aediifemoralnim bypassu  k periferni
embolizaci do pravé arteria poplitealis. Z tohotivatlu byla pijata v leznu 2002 na
chirurgickou kliniku FN Ostrava, pokus o embolectotmyl nelsgsny. Pro rozvinutou
gangrenu byla provedena pravostranna stehenni aogupo vykonu dochazi k zastav
ob¢hu, Us@sSre resuscitovana, poté 5 drhospitalizace na ARK. Ve stabilizovaném stavu
byla preloZzena z§t na chirurgii, kde opakov@rhematemesa, melena, pokles K@.aRutnim
endoskopickém vysigni nejdive popsana ulcerace bulbu duodena Forrest lllazeasm
konzervativni terapie, saturovdna 2 erymasami. y@ou dochazi znovu k hematemese a
navic i enterorhagii. Znovu bylo provedeno akutmil@skopické vySéeni, které prokazuije,
Ze ulcerace v bulbu je zhojena a v D2 v blizkospily nalezena pi&t s prominujici cévni
protézou — viz. fotografiev ifloze ¢.5, aktuald jiz bez znamek krvaceni. Vzhledem
k polymorbidig pacientky a celkay Spatnému stavu rozhodnuto o konzervativnhim postupu
zahrnujicim podavani maximalnich davek omeprasolterdipresinu, Upravu vriihiho
prostedi, koagulaénich paramefr, saturaci KO atd. Do 3 dnpacientka zmira pod obrazem
srde&niho selhani — od posledniho endoskopického gsSiefiz bez zn. krvaceni do GET

poklesu KO.

Druh& kazuistika

49-lety pacient , v anamnese TBCaslvi a red 20 lety vedova choroba Zaludku, v roce
1994 postoupil aorto-bifemoralni bypass, roku 2806thutace PDK ve stetinV anoru 2005
piijat do nemocnice Opava pro bolesti levétisla s hmatnou bolestivou rezistenci. Bylo
provedeno CT iicha, kde popsan absces retroperitonea. Paciedhtpech peloZzen na
chirugickou kliniku FNsP Ostrava. Druhy den pgeldadu provedena revize retroperitonea,
incise, lavaz a drenaz abscesu. Nasazena ATB,p@sitabilizace stavu, 30 drpo vykonu
hematemesa, melena, pokles KO. Provedeno akutngkopické vySéeni — v oblasti D-3
piS€l s prominujici cévni protézoughem vykonu dochazi k jeji rugtua vzniku masivniho

krvaceni do GIT — oblast duodena prakticky ihnegim$na krvi, z tohoto tivodu se nestihlo
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ani provedeni videozaznamu. Pacient bydakém hemorrhagickém Soku ihneigtpezen na
oper&ni sal, kde z vitalni indikace operovéati ¥Wkonu velmi nestabilni, nutné podavani
vysokych davek vasopresoiProvedena resekce duodena s end-to-end anastomoso

a extraanatomicky axilopoplitealni bypass vprav@modper&nim obdobi hluboka sedace,
protektivni ungla plicni ventilace, eliminovan hemorrhagicky Selsoky obrat tekutin

a alkalizace m& pii myoglobinemii jako prevence renalniho selhamodperéni den
extubovéan, od 7.dne jiz pmajici peroralni fijem. Retrvava podpora vasopresory, ale jiz jen
na minimalni davce. Postupstabilizace stavu, po 6 tydnech od operaeeldn do p& LDN

ve Vitkow.
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5 Diskuse

5.1 Stanoveni incidence krvaceni do GIT.

VétSina udaj o incidenci krvaceni do GIT je udavana na zaklagsledii velkych
epidemiologickych studii mapujicich situaci v daeéni, regionwi mést. Nejrozsahlejsi je
asi Britska studie Rockall& studie Nizozemskych autior( 1,7,8 ). V &chto studiich jsou
ziskdna data ze vSech nemocnic v dané oblasti @dkklad vztahu k pétu obyvatel
vypoctena incidence.

Sowasna incidence krvaceni do hodisti zazivaciho traktu neniGR znama. Podokn
rozsahlé epidemiologické studie jako v zahtaniebyly v nasi gastroenterologii provag.
VétSinou se jedna o izolované Udaje z jednotlivycmoenic. Tyto Udaje s€Zko interpretuji
ve vztahu k incidenci. Jeji stanoveni neni wasuném systému zdravotni¢pgednoduchou
zélezitosti. Pacient ma svobodnou volbu zdravo#hiokzaéizeni a misto jeho hospitalizace
zdaleka nemusi odpovidat mistu byalist

Toto pak plati hlavh pro velké nistské aglomerace, kde navic §e$€tSinou existuje
v ramci jednoho msta vice nemocnic, coz pak vede k dalSimu vyrazn@mmumichani
pacienti. Velké epidemiologické studie zregionu velikodtiaje by byly pedevsSim
organiz&n¢ narané. Pokus o zjighi incidence na zaklgdvykazované pe& pro pojigovny
narazi na velké mnoZzstvi pajdacich Ustav a na pesnost vykazovanithod.

V tomto smdru se jevi region Ostrava-Poruba jako idealni msto stanoveni incidence
nejen &chto gihod. Z geografického pohledu je ¢stska ¢tvrt Poruba lokalizovana
v zapadnim vy&ku Ostravy, prakticky odtrzena nejen od centr& Blod ostatnich
perifernich¢asti. Vzdalenost do nejblizSich obydlenych migéjet 10 km. Tato skutanost
je dana historicky, kdy v 50. letech minulého dgioleyla tato ¢ast budovana jako nové
potencionalni centrum hornické Ostravy a planowdauplna sanace dosavadniho centra
z divodi maximalni &Zby zésob kvalitniho antracitovéhierného uhli. Zd&hto plani
postupr seSlo a Porubaigtala jako velké sidli§tna periferii Ostravy a v s¢asné dob ¢ita
témer 100.000 obyvatel. V polovin90. let 20. stoleti byla dokéena stavba nového arealu
méla pavodni aredl v réstskeé étvrti Zabreh a nachazela se velmi blizko ostatnich

3 ostravskych nemocnic) s velmi komplexni SkaloactSspecializaci. Tato skdtest vede
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k tomu, Ze pacienti z naSeho zdravotnickéhtizeai prakticky nemusi bytigkladani do
vySSich specializovanych center a pokud ano jedn@aize o sporadickéripady, jako
n¢které transplantace &tdké kardiochirurgické vykony.

Vzhledem kdmto skuténostem se prakticky nestava, aby byl pacient $yimvdoydliS€m
v Porulg transportovan do jinych zdravotnickychiizani. SpiSe naopak je mnoho padient
Z jinych regiori Ié¢eno u nas. Tyto jedince uz snadndzeme z naSeho souboruiagit.
Tyto skut€nosti nds vedou k zému, Ze nami zji&né Gdaje o incidenci krvaceni do horni

¢asti zazivaciho traktu vykazuji velkou vygowni hodnotu.

(s

7 ) 1= £/hBk Lady PLANstUdiog 2005-06

Obréazek 1: Mapa Ostravy-Poruby,¢islem 1 je zazn#ena poloha fakultni nemocnice.

57



Otazkou diskuse pakigtava spise hledaniidbdi nalezené vysoké incidence v této oblasti.
Mnohymi autory je davana d@gimé ungry predevsim niZSi socio-ekonomicka uravéento
fakt jistt hraje velkou roli i u nas. Ostravsko je trawi praimyslovou oblasti, navic se
specializaci pedevSim nagky pramysl a hornictvi. Tato od¥vi v poslednich 15 letech
procklala velky utlum, coz vedlo k vysoké fainezamstnanosti, ktera v letech 2002 - 2005
dosahovala dle udajJiadu prace Ostrava miry 13,56 - 16,74 %. Vdmioto Gtlumu doslo
jeS& navic k vyrazné migraciipdevsim vzélanych a mladych lidi do jinych oblasti, hlavn
do Prahyi Brna z divodi lepSiho uplaténi vzailani a vysSSich vy#ka v jinych regionech.

V disledku &chto fakti 1ze Zejmé vyswilit i vysoky vliv konzumace etanolu u paciént
v naSem souboru — cca 1/3 pacientato zvySena konzumace se pak nepochylarazila
i v ¢etnosti krvaceni.Jedinym zdardipotSitelnych faktem je v této souvislosti prakticky
nulova mortalita paciefitvykazujicich znamky konzumace etanolu, vyjieht ki jiz maji
rozvinutou jaterni cirh6zy. U cirhotikjiz je samogejmé mortalita naopak vysSi.

Zminovany odliv vzdlanych, gevazre mladych lidi pak jestvedl i ke znéné struktury
obyvatelstva s vy35im zastoupenim starSich pdcidmdti jsou vlivem prace v rizikovém
prostedi velmicasto vyraz polymorbidni.

Jiz Bhem piibézného vyhodnocovani vysletlijsem narazil na dkolik nedostaténosti
v [&cbé. Jednalo seipdevSim o endoskopické o&etani wedovych 1ézi typu Forrest IIB,
strukturu pouzitych hemostatickych metod a o pa@divinhibitofi protonové pumpy ve
farmakoterapii.

V sowasné dob je povaZzovano za saniepmé provedeni endoskopického o8et kazdé
viedové lése F |IA — F IIB. Pokud neni proveden alggpmkus o endoskopickou hemostasu je
to povazovano za non lege artis postup [4,6], wipnv roce naSeho sledovani bohuzel
mnohdy Zstavaly lése typu F 1IB bez endoskopického i@set Ve struktie pouzitych
hemostatickych metodigvazovalo pouziti sklerotizahta® uz @i oSetovani jicnych varix
¢i viedovych lési. Po zUZeni naSeho endoskopického gyrdohodnuti jasnych pravidel

endoskopické hemostasy se jiz postupuje dle obeahgporéeni.

Jednim z @voda, které nas fivedli k tématu naSi prace byli ziveé rozpakydchto pacient
nad naSimi zauy. Dostic¢asto se jsme setkavali s nazory, Zze zajpme diagnosu
zhoubného bujeni nebo nechcemespe fici 0 co se jedna a nebyly vzacné ani pochyby
o schopnost naSich medicinské wdy jako takove. Tyto reakce jsou z haSeho pohleslku

pochopitelné, mezi laickou ¥gnosti totiz panuje zkaa informovanost 0 zavaznosti nejen
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hematemesi, ale velmasto alespporienta&né védi o nutnosti vySéeni @i melergé nebo
zvraceni ,kavové sedliny”. Abychom dokumentovalittefakt provedli jsme maly
dotaznikovy pizkum mezi pacienty vySetvanymi na naSem endoskopickém pracovisti.
Jednalo se skupinu 40 pacigrkteri podstoupili endoskopickeé vyseni horniho GITu z jiné
indikace nez podéeni na krvaceni do GIT. Tito pacienti odpovidalindsledujici otazky:

(v zavorce uvadime procento respondekteri oznaili danou moznost)
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5.2 Dotaznik pacienta

V ramci rozsahlé klinické studie z&mné na krvaceni do zazivaciho traktu si Vas
dovolujeme pozadat o anonymni vygtih nasledujiciho dotazniku:

1. krvaceni do zazivaciho traktu je:

a/ velmi zavazna Zivot ohroZujicfipoda s nutnosti hospitalizace .......... 77.5%
b/ miZe byt nebezpmé, ale pacient nemusi byt nétmospitalizovan....... 22.5%
c/ je okrajovou zalezitosti bez jakychkoliv riziK...cc...oooooiiiiiiiiinin. 0%

2. z nasledujicichffznalé vyberte ty, které povazuje za&ignaky krvaceni do zaZivaciho

traktu (miZete oznéit i vice moznosti):

A/ ZVIaCeNi KIVe. .. ..o 97.5%
b/ zvraceni obsahu vzhledu ,kavové sedliny“............ .......80 %

c/ zvraceni zeleno-zlutého obsahu...............ccov i 1%.5
d/ ZzeleN& StoliCe.......ovve e 2.5 %
€/ CerNA StOlICE. ... 85 %
fl krev ve StoliCi.........cooveviii .95 %

3.c¢erné zbarveni stolicelme vznikat v dsledku: (kolik moznosti je spraw)

A/ NEAOSLATEIE VYZIVY ... ettt e e e et et e e e ae e 25 %
b/ nedostatkem Zeleza ve SEaV............c.coovi i 5%
¢/ konzumaci &kterych potravin jako jsou biwvky, cervenatepa apod......... 95 %
d/ pii Zluénikovém zachvatu.............coooeiiii i 2. 2.5 %

e/ @i krvaceni do zazivaciho traktu -ube se jednat o natravenou krev...... 97.5%

L7 & 0= 153 € (1= T S £ O I

dékujeme za Vagas
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5.3 Hlavni sledovany soubor

Ponerné obtizre se komentuje nase hlavni skupina padienhegativnim endoskopickym
nalezem vzhledem k tomu, Ze jsme prakticky neniatdxdobnou publikovanou préaci. Co se
tyée patu pacienk s negativnim vstupnim endoskopickym vy8efm je naSe procento
v relacich publikovanych praci — toto rozmezi saybwje mezi 5 - 25 %. Ale péo tomu
takto bylo se uz &Sinou nedozvime. Pouze ze skorovacich schématfaémegativniho
endoskopického vySeni @inaSi malé riziko z hlediska mortality. \&kterych pracich
nejsou pacienti s normalnim nalezefibec zmhovani, gipadré nejsou uvaghi v tabulkach
nale a jejich péet Ize dohledat az v textlanku.

Suchéanek [62] rozebira ve své praci urgentni skmjge v Ustedni vojenské nemocnici
v Praze za rok 2005. Celkem bylo provedeno 245 ningeh endoskopii, ztoho
v 41 pipadech nebylo zji&ho krvaceni — tj. 16,73 %. Tot&slo je prakticky stejné jako
v naSem Hpack. Struené se je&t zminuje o jejich osudu po vykonu — celkem 3x (7,3 %
faleSrt negativnich vysledk byl nasleds prokazan zdroj, z toho v jednontipact byla
pacientka akuthlaparotomovana, a 2x byla nalezena ulcerace -aHAl.

TreSka [63] mapuje zkuSenosti z krvacenim do GIT MevRPIzni v letech 2003 az 2005.
Na mistni chirurgické klinice bylo v tomto obdobddpitalizovdno 249 paciantz divoda
krvaceni do GIT, z toho 188 bylo s krvacenim donhoasti GIT. Zdroj krvaceni nebyl v 19
piipadech dostupnymi prastky zjiSén — toto odpovida 7,6 % vSeckigmdi, pokud ovSem
toto ¢islo vztdhneme ke krvacenim do hotasti dostavame 10,1 %ipad.

V nejrozsahlejSi zahramii praci Rockalla [5] je pouze zngimo, Ze v 75 % ipadi byla
pozitivni diagnosa krvaceni do GIT — to tedy odpdvR5 % negativnich endoskopickych
nalezi . Tento fakt neniiimo zmirgn, pouze jej odvozujeme z textu.

35 pacient vyfazenych na zakladiikladného rozboru anamnesy povazujemeigatpliné
mnozstvi, jedna se d@iplizné 4 % celkového ptiu vySetenych pacierit a jis€ by bylo &tSi
chybou pausalni odmitani paciemag. s anamnesou uzivani preparagleza, zvlastpokud
maji sokasre dyspepsie. Tento fakt nevylje krvaceni do GIT a zvlaSpii poZzadavku
v dok& normalni pracovni doby je mnohem jednodussi prenedndoskopického vyseni.

V naSich krajich je nezanedbatelnym faktem vedouside k provedeni endoskopie i jeji
velmi nizka cena.

U pongrné vyznamnécasti pacient byl pii ¢asné endoskopické kontrole obj&sredroj

krvaceni, konkrétqiu 17 %. Jedna se o 17 % pokudipime jako za zaklad skupinu pacient
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jiz po odeteni €ch, ktei byli vyfazeni na zakladpodrobného rozboru anamnesy. Npack,
Ze za zé&klad pro vyget procenta fehlédnutych lézi bereme celou skupinu padient
s negativnim endoskopickym nalezem, jedna se pgknio 12 % nélez

Pivodnim souborem je ovSem celkovy¢pb pacieni vySetenych z dvodu klinickych
znamek krvaceni do horgasti zazivaciho traktu, to je tedy celkem 816 pagjepak by
vypoctené procentoighlédnutych 1ézéinilo pouze 2,08%. Otazkou do diskuse je tedyiv
kterému zakladu je¢ba tento p&et vztahnout.

Procento pehlédnutych lési byvacasto rozebirano v pracich zé&mjicich se na
problematiku obscure bleeding. Obscure bleedingginovano jako krvaceni neznamého
puvodu, které petrvdva delSi dobu nebo recidivuje, tj. rekurentrebo perzistujici
sideropenicka anemie, pozitivni test na okultnidkeni do stolice nebo viditelné krvaceni,
které nastalo po negativnim inicialnim endoskopick&ySeteni [42]. Jedna se tedy
0 poreékud jinou c¢ast paciernt, ovSsem do znmé miry se obscure bleeding protina s nasi
problematikou.

Vysledky v zahragi jsou nasledujici:

Zuckermann [64] uvadi ve své analyze padisnbbscure bleeding a s okultnim krvacenim,
Ze fiblizn¢ 30 % lési horniho GITu a 3 % vipadt dolniho GITu nize byt gehlédnuto fi
inicidlnim gastroskopickém nebo koloskopickém vkgait Jako népstji piehlédnuté lése
uvadi Cameronovy eroséi pxialni hiatové hernii, GAVE a angiodysplazie.

Descamps [65] proved| retrospektivni analysu 23%cient, ktei podstoupili push
enteroskopii pro obscure bleeding po negativnintrgsisopickém vyséeni. U 10 % pacient
byla |ése v dosahu gastroskopu, v polépiipadi se jednalo o lokalizaci do fundu Zaludku.

Hayat [66], ktery vyS&bval soubor 78 pacieintse sideropenickou anemii nebo obscure
bleeding uvadi, Ze doslo kghlédnuti zdroje krvaceni u 18 pacientoz gredstavuje 23 %.
Diagnosa byla @wena u 43 pacieif orech 18 gehlédnutych lési pak vztazeno k tomuto
poctu predstavuje celych 42 %. Nejstji nalezenymi zdroji krvaceni byly arteriovaskuléarn
malformace, jicnové a Zaluttd ulcerace, Cameronovy erose a GAVE.

V téchto pracich se tedy procentteplédnutych Iési pohybuje v rozmezi 10 - 42 %. ttaSi
12, respektive 17 % je tedy spiSe na dolni hranlmto rozmezi a vede nas ke konstatovani
solidni arovré naSich endoskopickych vygeni a v souladu s ostatnimi autory povazujeme za
vhodné provedeni kontrolni gastroskopie u paéiesriormalnim endoskopickym nalezem
a jasnymi klinickymi znamkami krvaceni do howdisti zazivaciho traktu, zvl&§pak pokud
je navic pitomen nalez sideropenické anemii@okud se jedna o recidivu krvacentigadré

pokud pacient spada do definice obscure-bleediatp $tandardni gastroskopicka kontrola
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je hlavré vhodna u pacieftindikovanych k provedeni enteroskopie, vzhledenmezené
dostupnosti a vySSi céméto vySetovaci metody.

Problematikou fehlédnutych 1ézi se j@&Szabyvaji kkteré prace tykajici se nadompolypi
nebo krvaceni do GIT.

Voutilainen [81] proved! retrospektivni analyzuseuboru 284 pacieints karcinomem
Zaludku, u 13 (4,6%) byla v poslednim roce provedgastroskopie, a vzhledem k rozsahlosti
nalezu je tér jisté, Ze jiz v dob prvniho vysSeateni musel byt nador ffpomen.

Amin [82] rovréz retrospektivd analyzoval 129 pacieit operovanych na chirurgii
Kralovské nemocnice v Edinburghu a désk zawru, Ze doslo k fehlednuti karcinomu
Zaludku u 18 paciefit(14%) i prvnim endoskopickém vy&eni.

V Yalamarthiho [83] podobném souboru bylo celk865 pacient a k gehlédnuti doslo
u 30 pacient (9,8%).

Cheng [84] se ve své pracginoval 1459 paciefim vySetenych na gastroenterologii
Memorial hospital v Taiwanu pro akutni krvacenihdwonicésti zaZivaciho traktu. Podrabn
sledoval soubor 25(1,7%) paciénti kterych nebyl odhalen zdroj krvaceni. U 16chmak
byla nutnost chirurgické intervence. N&$tji piehlédnuté lése byly Zalutld a duodenalni
viedy.

Je teba zdraznit, Ze se jednalo o pacienty, kde sice nebshtifikovan zdroj, nicmén
béhem vySateni byly v zaZivacim traktu jednozimé stigmata po krvaceni ve smyslu
piitomnosti krve, koaguti hematinu. Jednalo se tedy o pkuad jinou skupinu nez v naSem
souboru, kam jsme gadili pouze pacienty bez stigmat krvaceni.

Prace zabyvaijici séghlednutymi polypy B kolonoskopii udavaji hodnoty az kolem 20%,
jako napiklad Postic [85] udava 17ghlédnutych polyfp v soboru 73 paciet to odpovida
23,2%. Ve 3 gipadech se dokonce jednalo o polygisvnez 1 cm — 4,1%pad.

Velmi zajimavou studii publikoval ve své pracR[86], ktery provaél u vySetovanych
pacientt 2 koloskopie v pibéhu jednoho dne. Procentdeblednutych polyp bylo opit
pongrné vysoké. V piméru se jednalo o 24%iehlédnuti, 27% u adendnmensSich nebo
rovnych 5 mm, 13% pak pro adenomy velikosti 6-9,nan6% u adenoinvétSich nebo
rovno 1cm.

Porékud nizSi procentoighlédnuti je u nadeértlustého seva. Bressler [87] analyzoval
velmi velky soubor ¢itajici celkem 4920 pacieit ktefi byli operovani v Univerzitni
nemocnici v Torontu pro pravostranny kolorektalaidinom.U 105 paciefitbyla v obdobi 6-

36 mesial pred operaci provedena endoskopie s negativnim malezeyla tedy fehlédnuta
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4% nadoi tlustého deva. Leapper[88] udava ve své publikaci 5,9%ehfednutych
adenokarcinorin colon.

Wu [89] se ve své praci zabyvéepnosti endoskopické diagnosy a faktory awljicimi
detekci zdroje krvaceni. Konstatuje, Ze ¢asgjSim divodem k neodhaleni zdroje je
neadekvatni ffiprava a nediagnostikovany tastji byvaji lése v oblastiéta Zaludku. V jeho
rozsahlé studii, kdy sledoval 64 paciestnejasnou diagnosou byly v nasledujicich dnech
zjistény tyto zdroje:

-30x zaludéni vied

-9x gastrické varixy

-6x Zaludeni sliznini lése

-3x Dieulafoy lesion

-3x portalni hypertensni gastropatie
-2x tumor zaludku

-1x sy Mallory-Weiss

-2x zdroj nezjisin

anatomické rozlozeni nakege pak nasledujici:
-1x esophago-gastricka junkce

-8x kardie

-5x fundus

-21x €lo zaludku

-Ox antrum

-7x stoma

-3x difusni krvaceni

Chung [90] udava v souboru 638 padiemte Singapuru 1,4% ifehlédnutych diagnos
u pacient vySetovanych pro krvaceni do zazivaciho traktuéGye jedna o soubor paciént
kde byla jednozria stigmata krvaceni, jen se nepddapii prvnim vySeteni identifikovat
jednoznény zdroj.

Opit se tedy vdchto pipadech jedna o odliSné soubory nez naSe sledoskmgina,
nicmére i zde byva procentoiphlédnuti nalez pomerné vysoké. Nejnizsi trovnprehlédnuti
je v pipack, kdy pri akutnim endoskopickém vy$ehi jsou v zazivacim traktuiippmna
jednozné&na stigmata po préhlém krvaceni. Domnivame se, Z& f@to skuténosti kazdy

endoskopista d&nuje jeSt vétSi pozornost a fijpadré i vice ¢asu nalezeni zdroje tohoto
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krvaceni. Naopak vifpac zcela negativniho nalezu, jak je tomu v naSem saybvede
zrejme skute&nost absence stigmat krvaceni do GIT k jakémusidokhi vySetujiciho
plynouci z pedpokladané lepSi prognosy pacienta a tudiz je é&émodenSi p#ivost
v disledném hledani potencionalniho zdroje po ghtdm krvaceni, které se zda byti mién

pravdgpodobnym.
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5.4 Skupina pacienti po PTCA a na antikoagulaci

K vytvoreni skupiny pacieft s kwvacenim do GIT po koronarni angioplastice
(PCI — percutaneous coronary intervention) nasyveeiné diskuze s kardiology o nutnosti
vysazeni antiagregai terapie udchto jediné. Na jedné stranje zvySené riziko krvaceni do
GIT pii ponechani této medikace a na druhé groenvysoké riziko trombosy ve stentdi p
vysazeni medikace. Jak rozhodnout co je pro paciem$im rizikem a jak postupovat neni
jasné.

Nas soubor pacieije velmi maly na vyvozeni obecného &ay ale v podstétse shoduje
s obdobnymi zahraémimi pracemi, tedy Ze pro pacienta jétSim rizikem vysazeni
antiagregani terapie. Samdejme, Ze nutnou podminkou je adekvatribdé krvaceni do GIT,
tedy endoskopické ofeni a podavani PPI ve vysokych davkach. Asi nejagmsjSi praci
na podobné téma je Jungova studie [67] z Hong Komgoku 2006, kterda seémuje
pacienim s vysokym kardiovaskularnim rizikem uzivajicimsekundarni prevenci IMi
CMP 80 mg aspirinu a u nichz doSlo ke krvaceni dmhtasti zazivaciho traktu. Krvaceni
bylo definovano jako Iése dle Forrestovy klasifika@d az 1IB. Tito pacienti podstoupili
endoskopické oSigni pomoci injeéni a termokoagutmi terapie, v medikamentosniché
byl podavan pantoprasol v davce 80 mg i.v. boloasdednou kontinualni infusi 8mg/hod po
dobu 3 dii a poté peroralni podavani v davce 40 mg/den pa @otydri. Na pa&atku byli
randomizovani do 2 skupin — prvni dostavala nafl@hag aspirinu, druha placebo.

Bylo prokazano, Ze podavani aspirinu nezvyskaizekurentniho krvaceni a mortalitu
z divodu krvaceni do GIT. Naopak vysazeni aspirinuisteky signifikanté zvysilo
mortalitu na kardiovaskularnitipody — 1,7 % v ASA skupioproti 14,5 % v placebové
skupire.

Ve s¥étle této studie se zda byt mozné ponechani konipdeidni antiagregai terapie, tj.
nejen clopidogrelu, ale i ASA, kterou jsme v nagmuaboru vysazovali.

Krvaceni do zazivaciho traktuepstavuje népsgjSi komplikaci antikoagukmi terapie.
Vroce 2002 [70] byl publikovdn rozbor krvacivychorkplikaci, které se vyskytly
pii antikoagul&ni l&bé u nemocnych s fibrilaci sini ve 22 klinickych dfad. Bylo
prokazano, Ze pro starSi nemocné s fibrilaci simmc¢reim rizikem CMP 5-6% a rizikem
krvaceni 1,2% je antikoaguwai lécba vyhodna. Anamnesa krvaceni do zaZivaciho tijektu
indikaci k vySeteni infekce helicobacter pylori a jehdigmdné eradikaci. Nemocni po

eradikaci nemaji dle této analyzy vysSSi riziko dégy krvaceni nez nemocni bez anamnesy
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krvaceni. Coz je v podstate shod s naSimi vysledky — rowZ v naSem souboru paciérnta
antikoagulani terapii nedoSlo kreciddv krvaceni, p splréni podminky eradikace
helicobacter pylori.

U nemocnych chronicky ¢énych nesteroidnimi antirevmatiky j& pahajeni antikoagutai

lécby vhodna zarkna za preparat selekti&mhibujici COX-2 (70).
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5.5 Krvéaceni @i aortoenteralni pistli

Krvaceni do hornéasti zazivaciho traktu apobené aorto-duodenalni @iste pomerne
vzacnou, ale velmi zavaznou, Zivot ohrozujidihpdou. Incidence této ifmody jako
komplikace vykoi na aor je niznymi autory popisovana v rozmezi 0,5-4% [53, 21-Na
tuto etiologii gastrointestinalniho krvaceni bychaomdli pomyslet u kazdého pacienta po
periferni by-passové operaci. Lokalizace §ige negastji popisovana v oblasti D2-3 [53,
73,74,78], do duodena usti az 75% vSech aortod@ntenh pi&li [1], nasleduje jejunum a
ileum [8], nelze ale vylatit i jiné lokality, jsou zminky i o fistule do sigodea [75].
V diagnostice hraje zasadni roli endoskopie, ovsehiedem k distalni lokalizaci do oblasti
D2-3 nemusi byt tato oblast endoskopem dosazena mEpadre mize byt snadno
piehlédnuta [73]. R distalni lokalizaci je nutné provedeni enteroskppebo k odhaleni malé
lése pouziti endoskopu sdm optikou [35]. Jako pomocnha metodaiza byt pouZita
pocitacova tomografie [76].

V terapii tohoto krvaceni neni mozné jakékolideskopické oSétni. K d@&asné zastayv
krvaceni se rize pouZzit endovaskularni ofati pomoci embolizace, implantaci tzv.spiralek
(coil embolisation). Timto seime ziskatas ke stabilizaci pacienta a naplanovani apehn
feSeni nebo jako paliativni terapie u inoperabilrpahbient: [77]. Jediné definitivnfeSeni je
oper&ni vykon.

Je pravd@podobny naist incidence visledku zvySujiciho se ptu cévnich operaci a
starnuti populace. Bioch byvacasto komplikovartetnymi gidruzenymi nemocemi&sinou

velmi polymorbidniho pacienta.
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6 Zavér

U pacieni prichazejicich pro klinické znamky krvaceni do hotasti zazivaciho traktu
nebyl v 16% fipadi pii prvnim endoskopickém vy&eni objeven jeho zdroj.
Z tohoto souboru se v 26 % jednalo o nespravnoikacd— podle pozgSiho podrobného
rozboru anamnesy.

Ténei ve 13% pipadi byl zdroj odhalen i) ¢asné endoskopické kontrole vap&hu
48 hodin.

V prab¢hu dalSiho 1-3 letého sledovani v gastroenterokégambulanci se celkem u 25%
pacienti objevil mozny potencialni zdrdj dosSlo k objeveni vyznamné klinické diagnosy.
Pouze u 14% pacientnebyl v pfibéhu sledovani objeven Zadny nélez, 22% patient
nedokodilo sledovani.

Krecidiw krvaceni doSlo u 15% paciént Riziko recidivy je vySSi u paciant
s hematemesou a poklesem Kidpvni piiho. Recidiva krvaceni se objevila v dob dni
az 4,5 ndsice od prvni phody.

Pouzedchto 15% tedy spilije definici tzv. obscure bleeding.

Krvaceni do hornéasti zazivaciho traktu ve fakultni nemocnici Osralosahuje vysoke
incidence, na tomto fak se podili vysoka koncentrace rizikovych padient
ze specializovanych pracovid aZ u itetiny pacieni abluzus alkoholuigjmeé v souvislosti s
vysokou nezagstnanosti v tradné praimyslové oblasti.

Incidence krvaceni do horéasti GIT¢ini v regionu Ostrava - Poruba v letech 2002 a%200
pramérné 168,1 @ipadi / 100.000 obyvatel. Mortalita v roce 208&ila 8,2%.

Procento recidiv krvaceni pokleslo od roku 2@02oku 2005 z 15,68 % na 8,16 ¥&jm¢
v dusledku zndny struktury a p&u endoskopickych hemostatickych zasahmaximalnim
dodrZzovanim guidelines konzervativni terapie. Tyioény se neprojevily na mortadit
Dulezitou roli hraje 24-hodinova dostupnost endos&pprovadna erudovanym a zkusenym
tymem s jasé stanovenymi pravidly. Do budoucna chceme zavéstGlbmouckého vzoru
jednotny postup @& o pacienty s krvacenim do GIT.

Vzhledem kd&mto vysledkm povazujeme alespou rizikovych pacient za vhodnou
c¢asnou endoskopickou kontrolu. U kazdého pacientpaje vhodné sledovani v odborné,
nejlépe gastroenterologické ambulanci.

U pacientt po koronarni angioplastice s implantaci stentuvadenim do GIT, které je
endoskopicky oS&tno, gipadré jiz nejsou znamky akutniho krvaceni se jevi poaach
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medikace clopidogrelem jako bezpé alternativa. Rowi vysazeni ASA u pacieit
s vysokym kardiovaskularnim rizikem a krvacenim @bI se jiz gestava doportovat
s divodu vyznamného zvySeni mortality na IM a CMP. Nsth je dostatna endoskopicka
a medikamentosni terapie krvaceni.

Fi trvalé antikoaguléni terapii je po zhojeni krvaceni do GIT mozné mbdami této

medikace a dostateou prevenci recidivy je podavani PPI.

Doporueni do praxe na zakladysledki:

1. Incidence krvaceni do GIT v Moravskoslezskéniji ki@sahuje vysoké uro¥n

2. Zvysledk prace vyplyva, Ze pacienti s negativnim endoskgpicnalezem by i
byt minimalre pal roku (recidiva krvaceni se objevila v obdobi db Aesice od prvni
piihody) sledovani v gastroenterologické ambulancimélo by byt provedeno
kompletni doséeni, Wetné opakovani gastroskopie wisledku nezanedbatelného
procenta paciefits g‘ehlédnutou lési.

3. definici obscure bleeding sjpije pouze 15% ifpadi - v souvislosti s pacienty
s negativnim endoskopickym nalezem bylo dosud evditie zmihovano pouze
obscure bleeding, naSe sledovani prokazilezidost doSéeni vSech paciett
dilezitost spravné anamnesy — 0 nespravnou indilkaj@dnalo v 26% ipadi.
disledné dodrzovani zasad spravného endoskopickélferidéese a nalezité
farmakologické kby sniZzuje procento recidiv krvaceni.

6. krvaceni do GIT, biyjednordzové a jehoz zdroj nebyl ohhalerréba bréat jako
zavaznouifhodu a pacient by éhbyt podle nasich vysledkdlouhodoks

dispenzarizovan.
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7  Seznam pouzitych zkratek

ADP — adenosindifosfat

AIDS — acquired imunodeficiency syndrom
ALT - alaninaminotransferasa

ASA - acetyl salicylic acid

AST — aspartataminotransferasa

APC — argon plasma coagulation

APTT - aktivovany parciélni tromboplastinovss
COX - cyklooxyganasa

DIC - diseminovana intravaskularni koagulace
E — enterorhagie

GAVE - gastric antral venous ectasia

GIT — gastrointestinalni trakt

GMT - gama-glutamyltransferasa

H — hemtemesa

HIV — human imunodeficiency virus

HP — helicobacter pylori

HPU — heat probe unit

HPVG - hepatic venous pressure gradient

INR — international normalized ratio

JV — jicnové varixy

M — melena

MCV — mean cell volume @&dni objem erytrocytu)

NSA — nesteroidni antiflogistika
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PCI — percutaneous coronary intervention

PPI — proton pump inhibitor

PTCA — percutaneous transluminal coronary angioplasty
RUT — rychly uredzovy test

TIPS - transjugularni intrahepatalni portosystémovékspo
TF — tepova frekvence

TK — krevni tlak
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8 Seznam piloh

Prilohac¢. 1 - Pohled na videoendoskop &kya Olympus.

Prilohac. 2 - Klasifikace krvaceni podle Forresta z endpsiaEho pohledu.
Prilohac. 3 - DalSi typy nevarikdzniho krvaceni do GIT deskopického pohledu
Prilohac. 4 - Endoskopické hemostase

Prilohac. 5 — Aortoenteralni pidit

Prilohac. 6 — Informovany souhlas pacienta

Prilohac. 7 - Statisticka analyza zavislostigho vykoni na r@&nim obdobi
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Priloha ¢. 1: Pohled na videoendoskop zré&y Olympus.
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Priloha ¢. 2: Klasifikace krvaceni podle Forresta z endoskdpkého
pohledu.

Forrest la Forrest Ib

Forrest lla Forrest lib

Forrest Il
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Priloha ¢. 3 - DalSi typy nevarikdzniho krvaceni do GIT z edoskopického
pohledu

Jicnové varixy

Ezofagitida
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Syndrom Mallory-Weiss, Karcinom
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Priloha ¢. 4. Endoskopické hemostase

Hemoklipy Opich krvéacejiciho wedu

N

Ligace jicnovych varixi
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Priloha ¢. 5 — Aortoenteralni piSgl
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Priloha ¢.6: Informovany souhlas pacienta

1.1 Esophago-gastro-duodenoskopie (Gastroskopie)

Vazena pani, vazeny pane,

vzhledem ktomu, Ze jako svépravny jedinec se pod# vyznamnym zpisobem na
diagnostickém

a l&ebném postupu zvoleném u VasSi osoby, mate nezadatelpravo byt pfed VasSim
rozhodnutim

o téchto postupech podrob informovan.

Na zakladké VaSeho aktualniho zdravotniho stavu Vam byla [ék&em doporuwéeno

provedeni gastroskopie.

Co je to gastroskopie:

Gastroskopie je vySeteni, pfi kterém |ékar Usty pacienta

zavadi ohebnou trubici (endoskop - viz obrazek) dgicnu,

Zaludku a dvanacterniku. Endoskop ma& na svém konci
videokameru, ktera prenasi obraz z vySé#bvaného organu na
obrazovku, kde jej Iékaf hodnoti. Dale ma& endoskop tzv.
pracovni kanal, uréeny k zavadni riznych nastroji. Toto

vySetreni umoziuje Iékari prohlédnout horni ¢asti travici trubice a pripadné provest
odbér vzorka (tzv. biopsie) k dalSimu podrobijSimu prozkoumani. Gastroskopii Ize
prokdzat Zaludelni a dvanacternikové wedy, nadory, zarty a dalSi onemocsni,
v nékterych pripadech mize léka ilééebné zasahnout - na. zastavit krvaceni nebo
odstranit cizi téleso. Gastroskopie je v satasné dolé zakladni metodou ve vySdovani

horni ¢asti traviciho Ustroji a je piesrgjSi nez vySefeni rentgenoveé.
Jaky je rezim pacientared a po vyséenim:

Aby bylo mozné gastroskopii provést co nejbezgaéji a nejdakladnéji, Zaludek musi byt

prazdny. Pfred planovanym vySetenim nesmite po dobu minimald 5 hodin jist, pit, ani
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kourit. Rovnéz Vam miize byt pFed vySefenim znecitlien hltan lokalnim anestetikem
ve formé spreje (potom nesmite 2 hodiny jist ani pit pro miné riziko vdechnuti sousta)
nebo podana zklidiujici injekce (po ni je nutné cca 1-2 hodiny sled@ni a cely den

nesmiteridit motorova vozidla ¢ vykonavat jinou €innost u niz je nutné soustedéni).

Jaky je postupipprovedeni gastroskopie:
Vyseti‘eni neni bolestivé, pouze néfjemné pro pocity nadavovani, které zmirnite pokud
se [Ehem vySefeni soustedite na klidné dychani. Délka vySéeni je obvykle cca 3-10

minut. VySetieni se provadivieze na boku.

Jaké jsou mozné komplikace gastroskopie:

Gastroskopie je bezp&ym vySefenim provadknym zkuSenymi specialisty. Najas®jSim
problémem po vykonu je prechodny pocit Skrabani nebo cizihoétesa v krku. Vétsi
komplikace - perforace (trhlinka ve s&né vySef¥ovaného organu) nebo krvaceni po

odbéru vzorku jsou velice vzacné. VySdeni Ize provést ambulants.
Vysledky vySeteni:

Vysledek vySeteni scluje |ékar pacientovi okamZi€ po vykonu. V pripadé, Ze byly
provedeny biopsie (odBry vzorkii), trva jejich vyhodnoceni asi 1 tyden.

6.1.1 Identifika¢ni Udaje pacienta(tky):

Piijmen

: Jméno: Titul: RC:

6.1.2 Identifika¢ni Udaje zakonného zastupce, opatrovnika:

Ptijmen

] Jménoj] Titul: RC:

6.1.3 Planovany vykon:

Esophago-gastro-duodenoskopie (Gastroskopie)

Vysvétlujici pohovor proved!:

razitko a podpis léka
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Prohlasuji, Ze mi byl naleZitobjasin divod planovaného vykonu, @gob jeho provedeni i
mozna rizika a komplikace. 8{a) jsem moznost zeptat se lékana vSechno, co d¢nve
vztahu k planovanému vykonu zajima a \Wani jsem porozugi(a). S provedenim vySe

uvedeného vykonu souhlasim.

V Ostrav
dne:

Podpis pacienta(tky), zakonného zastupce, opakavni
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Priloha ¢. 7 - Statisticka analyza zavislosti p&iu vykona na roénim obdobi

2002 2003 2004 2005
zima 45 62 42 36
jaro 43 40 50 60
léto 52 46 41 41
podzim 48 71 64 59

Patet vykonu v jednotlivych rénich obdobich

Otézka: zavisi pget vykoni (prihod krvaceni do GIT) na ¢&im obdobi ?
K ovéreni pouzijeme analyzu rozptylu (ANOVA), ktera zkaumiv faktoru (r@ni obdobi)
na jev (péet krvaceni).

Budeme o¥wiovat hypotézu (tzv. nulovou hypotézu, oamame HO), Ze rini obdobi
neovliviiuje paet operaci, tj. Ze pmérny paiet operaci je za vSechna obdobi stejny.

Ho: ul=p2 =pu3 =p4

Proti této hypotéze postavime hypotézu alternatidti

H1: ne vSechny gtdni hodnoty jsou si rovny (tj. ¢oi obdobi m4 statisticky vyznamny vliv
na pa@et krvaceni).

K ur¢eni rozhodnuti pouzijeme analyticky nastroj Anoas hladinou vyznamnosti.

Anova: jeden faktor.

Faktor

Vybér Pocet Soucet Pramér Rozptyl

zima 4 185 46,25 124,25

jaro 4 193 48,25 78,91667

léto 4 180 45 27,33333

podzim 4 242 60,5 93,66667
Anova
Zdroj variability SS Rozdil MS F Hodnota P| F krit
Mezi vybéry 609,5 3] 203,1667| 2,506941| 0,108524| 3,490295
\VSechny vybéry| 972,5 12| 81,04167
Celkem 1582 15
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Z tabulky ANOVA je Zejmé, Ze hodnota testovaciho kritéria F = 2,5068tekratila
kritickou hodnotu Fkrit = 3,490295 a tedy nemameadi zamitat nulovou hypotézu (na 5%
hladiné vyznamnosti).

Tzn. Ze vybrany vzorek statisticky vyznamny vli¢mého obdobi na gt krvaceni
neprokazal na hladénvyznamnosti 5%.

Analyza zpracovana za laskavé pomoci Labdeatiaformanich technologii i Ekonomicke
fakult¢ VSB-TU Ostrava, vedouci RNDr. Pavel Hradecky, Ph.D
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