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Crevné zdpalové ochorenia u deti do 5 rokov

Baldz D., Szépeova R., Murgas D.
Oddelenie gastroenterologickej diagnostiky MEN Martin, Klinika deti a dorastu MFN Martin Klinika detskej chirurgie MFN Martin

Uvod: Nespecifické érevné zapaly (inflammatory bowel disease, IBD) st ochorenim adolescentov a mladych dospelych
s najvysSou incidenciou medzi 15. a 30. rokom zivota. Pre ulceréznu kolitidu je uddvana incidencia 1,5-10/100 000/rok
a prevalencia 18-30/100 000, pre Crohnovu chorobu je incidencia 3,11/100 000/rok, prevalencia 20/100 000, pri¢om
v poslednych dvoch desatrociach je zaznamenany vzostup incidencie u obidvoch foriem IBD. Incidencia narasta aj v det-
skom veku, 13 % deti postihnutych IBD ma menej ako 10 rokov, 7,5 % deti postihnutych IBD ma menej ako 5 rokov.
Pacienti: V registri pacientov s IBD Kliniky deti a dorastu MEFN v Martine je sledovanych 44 deti, z toho bolo v case
diagnézy 10 deti mladsich ako 10 rokov (23 %) a 7 deti mladsich ako 5 rokov (16 %). Vo vekovej skupine do S rokov do-
minovala ulcerézna kolitida (5 pripadov), 2krat bola stanovend indeterminovana kolitida. Crohnova choroba v tejto ka-
tegdrii v nasom registri nebola zaznamenana. V prici je demonstrovand kazuistika pacienta s indeterminovanou koli-
tidou s komplikovanym priebehom a nutnostou chirurgickej intervencie.

Zaver: U deti s IBD pod 5 rokov veku je Crohnova choroba zriedkava, ulcerézna kolitida sa vyskytuje castejsie. V ran-
nom veku sa ¢asto diagnostikuje indeterminovand kolitida, ktord neskor byva reklasifikovand. Klinicky priebeh byva
komplikovany a refraktérny na konvenénu liecbu IBD.

Parcialna embolizacia sleziny u pacientov s cirh6zou pecene — nase skisenosti

Belovicova M.!, HruSovsky S.!, Smetanova V.!, Batorova M.}, Seka A.2, PetraSovi¢ M.}
'1. internd klinika SZU FN Bratislava, pracovisko Kramdre

’ Radiodiagnostickd klinika SZU FN Bratislava, pracovisko Kramdre

* Chirurgickd klinika SZU FN Bratislava, pracovisko Kramdre

Ciel: Splenomegalia a/alebo hypersplenizmus sa ¢asto vyskytujui u pacientov s cirhézou pecene. V niektorych pripadoch mo-
zu trombocytopénia alebo neutropénia spdsobit klinickti manifesticiu alebo byt kontraindikaciou terapeutického vykonu
(napr. terapia interferénom, radiofrekvencna ablacia hepatocelularneho karcinému). Parcidlna embolizicia sleziny sa javi
ako menej rizikova alternativa splenektémie u tychto pacientov.

Materiil a metéda: Prezentujeme stibor 12 pacientov (7 muzov priemerného veku 44 + 6,82, 5 Zien priemerného ve-
ku 41 + 8,58), u ktorych sme realizovali parcidlnu emboliziciu sleziny v obdobi rokov 1999-2004.

Vysledky: U 10 pacientov po parcidlnej embolizicii sleziny vymizla leukopénia a trombocytopénia, koncentricia
erytrocytov sa nezmenila. Zmensenie velkosti sleziny sme konstatovali u vsetkych pacientov. Po vykone sme u vetkych
pacientov zaznamenali vzostup TT do 38,5 °C a citlivost v favom hypochondriu. V 2 pripadoch sme pozorovali
tranzientny subiledzny stav, dvakrat sa vyskytla reaktivna pleuritida, raz vznikol tranzientny ascites.

Zavery: U pacientov s cith6zou pecene moéze parcidlna embolizicia sleziny efektivne riesit cytopéniu a komplikdcie
spojené s hypersplenizmom alebo splenomegaliou. V zaujme elimindcie zdvaznych komplikacii by v§ak mala byt vzdy
uvazlivo indikovana.
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Sledovani pacienti s chronickymi virovymi hepatitidami, faktory ovliviiujici uspésnost léchy

Berkova I., Simi¢kova M.
LF UP, IL interni klinika LF UP a FN Olomouc

Cil: Virova hepatitida C predstavuje celosvétovy problém, jak z hlediska medicinského, tak i spolec¢ensko-ekonomic-
kého. V Ceské republice je asi 500 nové hlasenych ptipadtt HCV za rok. Podle odhadii kazdy 100.-200. obéan CR je
chronicky infikovan. Skuteénd ¢isla vSak budou nékolikandsobné vyssi, protoze vétSina onemocnéni probiha
bezpriznakové, proto unikaji pozornosti.

Metodika: V nasi studii jsme provedly retrospektivni sledovani skupiny 30 pacientt, keefi se 1é¢ili s chronickou hepa-
titidou C v letech 1993 az 2003 na II. interni klinice FN v Olomouci. Ve skupiné bylo 12 Zen a 18 muz{i, narozenych
v letech 1932-1982. Vsichni pacienti byli kompletné laboratorné a biopticky vySetieni. Sledovaly jsme rozdily mezi pa-
cienty s profesni ndkazou, iv. narkomany a dal$imi moznostmi infikace. Slo o pacienty lé¢ené monoterapii
a-interferonem, kombinovanou terapif interferonem a ribavirinem nebo pegylovanym interferonem a ribavirinem. Po-
suzovaly jsme vysledky 1é¢by na dosazeni trvalé virologické a biochemické odpovédi, vyskyt relapsii a non-respondért.
Dile jsme hodnotily vyskyt komorbidit.

Zavér: Sledovani potvrdilo zavéry jinych studii - kombinovand terapie je mnohem tspé$néjsi nez monoterapie, lep-
sich vysledkii se dosahuje u pacientt kratsi dobu infikovanych, mladsich a bez pridruzenych onemocnéni. Trvalé bio-
chemické a virologické odpovédi ¢astéji dosahli i.v. narkomané nez ostatni pacienti. Zavislost poc¢ate¢ni hladiny ALT
na uspésnosti 1é¢by jsme nepozorovaly.

Krvdceni z gastroezofagedlnich varixi — dodriujeme guidelines?

Bilsky M., Vitek P., Chalupa J., Mrézek V.
Interni oddéleni Nemocnice Frydek-Mistek

Uvod: Krvécenti z gastroezofagealnich varixii je zavaznou komplikaci portilni hypertenze. Objevuje se v priibéhu one-
mocnéni priblizné u poloviny nemocnych s jaterni cirh6zou. Mortalita prvni epizody krvaceni je uvadéna az 50 %,
v poslednich letech vSak klesi. Varixy predstavuji portosystémové kolaterdly vytvarené dilataci preformovanych
cévnich kandlti pfi zvySeni portalniho tlaku. Varixy nevznikaji, pokud zilni tlakovy gradient (HVPG) v jatrech nepre-
sahuje 12 mm Hg. Autofi ve svém souboru prezentuji vysledky lé¢by krvaceni z gastroezofagealnich varix v nemoc-
nici okresniho typu v obdobi od ledna roku 2003 do tinora roku 2005.

Metodika a soubor pacientii: Soubor tvofilo 18 pacientt (2 Zeny, 16 muzil), primérného véku 48 let (32-73 let).
U téchto nemocnych bylo feSeno celkem 25 epizod krviceni. Ve 13 pripadech slo o epizodu jednu, u 3 pacientt pro-
béhly epizody dvé, 2 pacienti prodélali trfi epizody. U 17 pacientt se jednalo o jaterni cirhézu, ve vSech pripadech to-
xometabolické (etylické) etiologie. Dle Child-Pughova skére patfilo 14 nemocnych do skupiny C (82 %). U jednoho ne-
mocného byl diagnostikovan hepatocelularni karcinom v cirhotickém terénu, v jednom ptipadé slo o nemocného s he-
mangioendoteliomem jater. Pacienti byli hospitalizovani na interni JIP, ARO a chirurgické JIP.

Vysledky: Celkem zemfelo S pacientti (celkovd mortalita 28 %, mortalita prvni epizody 28 %). Pokles v KO bylo nut-
no hradit krevnimi prevody v 21 (84 %) z celkového poctu 25 epizod. V 22 (88 %) ptipadech byl podan terlipressin
v davce 1 mg i.v. po 4 hodindch. Antibioticka terapie byla podana pouze u 13 (52 %) epizod krvaceni. Endoskopie by-
la provedena ihned pfi prijeti u 14 epizod, u 9 epizod do 24 hodin. Ve 2 pripadech endoskopie nebyla provedena pro
nestabilitu pacienta, ktery casné zemfel. Endoskopické stavéni krvaceni bylo provedeno u 23 (92 %) epizod, z toho
v 17 pripadech (74 %) sklerotizaci. Ve 4 (17 %) ptipadech byla provedena ligace, ve 2 (9 %) aplikace histoakrylu. U 3 pa-
cientt1 byl indikovan TIPS.

Zavéry: 1. Mortalita prvni epizody krvaceni byla u pacient(i naseho souboru 28 %, tedy v souladu s aktudlnimi lite-
rarnimi Gdaji. 2. V 1é¢bé jsou dodrzovana aktudlni doporuceni s vyjimkou preventivni aplikace Sirokospektrych ATB,
ktera byla poddna pouze v poloviné pfipadi. 3. V nasem regionu jsou krvicenim postizeni piedevsim nemocni s po-
kro¢ilou jaterni cirhézou etylické etiologie
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Syndrom kratkého stfeva u pacienta s Crohnovou chorobou typu B

Dastych M.}, Zboril V.}, Prokopova L.}, Barttisek D.?

Interni gastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice,
’ Radiodiagnostickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Crohnova choroba (CD) typu B (DeDombal) - stenozujici, neperforujici tzv. indolentni typ (Greenstein) - je vzacnéj-
$1 méné agresivni variantou choroby. Od perforujiciho agresivniho typu A se lisi pomalejsim priibéhem, minimalnf la-
boratorni zanétlivou aktivitou, predilekénim postizenim tenkého stfeva, tendenci ke vzniku fibréznich stendz, delsim
obdobim remise a snad i pfiznivéjsi odezvou na udrzovaci imunosupresivni lé¢bu. Sklon k tvorbé fibréznich stendz
tenkého stfeva, dany chronickou zdnétlivou fibroprodukci, ¢asto vede u typu B k rozvoji subile6zniho az ile6zniho sta-
vu s nutnosti resekéniho chirurgického vykonu. I kdyz priibéh CD typu B je ,benignéjsi“ ve srovnani s typem A, mii-
ze, v dusledku opakovanych chirurgickych zakrokd, vytstit v syndrom kratkého streva (SBS). SBS vznika zejména teh-
dy, nejsou-li providény maximdlné Setfici chirurgické vykony (minimdlni resekce, strikturoplastiky) ¢i véas nasazena
adekvatni 1écba, véetné udrzovaci. V nasem kazuistickém sdéleni chceme popsat ptipad mladého pacienta s CD typu
B sledovaného od listopadu roku 2001 na nasem pracovisti. U tohoto pacienta pravé rozsihlé a opakované resekcni
vykony z drivéjsitho obdobi, bez nasazeni adekvatni 1écby, vedly k rozvoji SBS. Zamétfujeme se na otdzku adekvatnich
nutri¢nich intervenci a monitoringu ve vztahu k funkéni adaptaci stieva po resekci. Chceme mimo jiné upozornit na
moznost vyuziti domaci enterdlni vyzivy (EN), jednak v rdmci zajisténi adekvatni nutrice u SBS a jednak jako na me-
todu navazujici a udrzujici remisi CD.

Stromalne nadory Zaludka — nase skisenosti

Demeter M.', Stachova 1", Sulitka J.!, Bozikova J.!, Hyrdel R.!, Straka V.?, Szépe P.}

I internd klinika Jesseniovej LF UK a MFN, Martin
*II. chirurgickd Rlinika Jesseniovej LF UK a MFN, Martin
3 Ustav patologickej anatomie Jesseniovej LF UK a MEN Martin

Mezenchymalne nadory tvoria priblizne 3 % vsetkych nddorov zalddka. Stromélne niddory zalddka (GIST - gas-
trointestinal stromal tumors) st najcastejsie mezenchymalne nadory zaltdka a tvoria asi 2/3 mezenchymalnych na-
dorov zaltdka. Dignita GIST je vyznamne zavisla od ich velkosti. Asi 25 % tychto nddorov je pri diagnéze benignych.
90 % tychto nadorov je asymptomatickych. Najcastejsie klinické klinické priznaky GIST st krvdcanie, bolest, perfora-
cia a dyspepsia. Diagnostika GIST Zaltidka je zalozena na endoskopickom a endosonografickom vysetreni. Endoso-
nograficky je mozné s vysokou senzitivitou a $pecificitou predpovedat biologické chovanie GIST Zaltiidka. Na diagnos-
tiku MTS je vyhodné CT alebo PET vySetrenie. Kurativna je jedine lie¢ba chirurgicka. Radikélna resekcia je mozna asi
u 80 % pacientov. U generalizovanych ochoreni, alebo recidivy GIST je indikovana liecba imatinib mesylatom. Progné-
za pacienta zavisi od velkosti nddoru, jeho mitotickej aktivity a radikalnosti resekcie. Typickou klinickou értou GIST
je neskora klinickd manifestacia MTS (aj po desiatkach rokov). V nasej prici popisujeme pripady GIST diagnostikova-
nych a lieenych na naSom pracovisku. Na nasom pracovisku sme diagnostikovali a liecili 5 pacientov s GIST Zaltdka
(vek 23-69 rokov, 2 muzi, 3 zeny). Hlavné symptémy ochorenia u nasich pacientov boli dyspepsia horného typu, ané-
mia, meléna a chudnutie. Histologické a klinické kritérid pre diagnézu maligneho GIST spliiala 1 pacientka. Vietci pa-
cienti boli lieceni chirurgicky. U spomenutej pacientky doslo k lokalnej recidive GIST rieSenej chirurgicky. Vsetci pa-
cienti prezivaji od diagnézy ochorenia (3-8 rokov) bez znamok generalizacie.

Chronicka Helicobacter pylori pozitivni gastritis — pfinos stanoveni sérového pepsinogenu | pro diagnostiku

Gregar J., Gregar L., Zanzambi F., Tichy M.
IL intern klinika a Ustav patologie LF UP a FN Olomouc

Chronickd gastritida je onemocnéni od objevu Helicobacter pylori intenzivné sledované, a prestoze jsou klasifikace chro-
nické gastritidy stale dopliovdny, aktualizoviny a obménovany, v patogenezi a lécbé je celkem jasno. Ne ale tolik
v dlouhodobém sledovéini pacientt s chronickou gastritidou a v metodach a vySetfenich, které by tomu mohly napo-
moci. Helicobacter pylori je nejvyznamnéjsim etiologickym cinitelem chronické gastritidy. Diagnostika chronické gastri-
tidy vyZaduje endoskopické vysetieni - makroskopické posouzeni stavu zalude¢ni sliznice, podminkou pro diagnézu
je biopsie sliznice a histologického zhodnoceni bioptickych vzorki sliznice antra a téla zaludku, dale vySetfeni Helico-
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bacter pylori a v naSem souboru pacientt i vySetfeni sérové hladiny pepsinogenu I. Produkce pepsinogenu pfimo odra-
Zi stav zalude¢ni sliznice, a to nejen funkéni stav. Zminéna vySetieni jsou predmétem hodnoceni u souboru 67 nemoc-
nych s chronickou Helicobacter pylori pozitivni gastritidou. Histologické vySetfeni prokazalo chronickou gastritidu
s nilezem parcidlni nebo multifokdlni glandularni atrofie ve zna¢ném mnozstvi. Priimérnd hodnota pepsinogenu I sé-
ra u téchto nemocnych byla statisticky vyznamné niz$i oproti hodnoté nemocnych s chronickou gastritidou bez atro-
fie v histologickém nélezu. Dlouhodobé sledovani pacientt s chronickou atrofii zalude¢ni sliznice je klicem k casné
diagnostice karcinomu zaludku.

Prevence krvaceni do horni Casti gastrointestinalniho traktu

Horik F.
II. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Prestoze v dnesni dobé existuje fada konzervativnich a endoskopickych terapeutickych postupti umoznujicich osette-
ni a lé¢bu zdroje krvaceni, ziistava krviceni do GIT stavem ohrozujici Zivot pacienta. Je nutné maximalné zmensit ves-
kera rizika spojend s krvacenim do GIT. V souboru sestaveném z pacienttl hospitalizovanych na JIP II. interni kliniky
FN Olomouc v roce 2004 s akutnim krvacenim do horni ¢dsti GIT jsme sledovali rizikové faktory. Akutni krviceni do
horni ¢asti GIT: celkem 138 pacientt, z toho varikézni 26 (18,8 %), nevarikdzni 110 (79,7 %), neobjasnéno 2 (1,4 %). Kr-
vaceni pri uzivini NSAR - 32 pacientt(i, krviceni pfi terapii Anopyrinem 25 pacienttl, krviceni pii terapii Warafrinem
16 pacientti, celkovy pocet pacientt s rizikovou medikaci NSAR nebo Warfarinem byl 82 (74,6 %). Rizikové faktory pro
krvaceni do horni &sti GIT: 1. NSAR, 2. viedova choroba GD v anamnéze, 3. krvaceni do GIT v anamnéze, 4. vék nad
65 let, 5. NSAR + Aspirin, 6. NSAR + kortikoidy, 7. antikoagulancia, 8. Helicobacter pylori, 9. alkoholici, kufaci, 10. onemoc-
néni jater, ledvin nebo srde¢ni poruchy, anémie, arteridlni hypertenze, rakovina, diabetes mellitus. Doporuceni pro preven-
ci krvaceni do GIT se opiraji o stupen rizika, ktery je odvozen celkového poctu rizikovych faktort (RF): 1. nizké riziko:
absence RF; 2. stiedni riziko: jeden nebo dva RF; 3. vysoké riziko: tfi a vice RF; 4. velmi vysoké riziko: vied GD a krvaceni
z horniho GIT v anamnéze. U pacient(i z kterékoliv rizikové skupiny s podezienim na viedovou chorobu GD je doporu-
Cena pred nasazenim preparattt NSAR nebo zahdjenim warfarinizace vzdy gastroskopie.

Prevence krviceni do GIT pfi antikoagula¢ni terapii - Warfarin

Pred nasazenim warfarinizace nutno zhodnotit rizikové faktory: 1. vék nad 65 let; 2. anamnéza (OA: viedova choroba
GD, krvéceni z horni ¢4sti GIT, dyspepticky syndrom, nddorové onemocnéni GIT, enterorrhagie); 3. laboratorni vyset-
feni (anémie, koagulopatie, hepatopatie, onemocnéni slinivky, ledvinné onemocnéni, OK ve stolici); 4. hodnota INR;
5. jiné komorbidity (srdeéni poruchy, hypertenze, rakovina, diabetes mellitus); 7. krvacivé choroby v RA; 8. polypragma-
zie; 9. nespoluprice pacienta.

U pacienti s jednim (mimo vék) nebo vice RF mtizeme ocekévat krvacivé komplikace ve 48 % v prvnich 12 mésicich.
Pri vyskytu rizikovych faktortt doporuceno zvazeni gastroskopického a koloskopického vysetieni pred nasazenim
Warfarinu. Doporuceni prevence krvaceni pfi warfarinizaci vychazi z jednotlivych rizikovych faktorti. Protektivni fak-
tory: 1. inhibitory protonové pumpy (PPI) - vyznamné vy$si pfinos v prevenci a terapii krvaceni z viedd GD nez H,-
blokatory; 2. H,-blokatory, 3; nitrovazodilatancia.

Dechovy test s metacetinem u nemocnych s jaterni cirhézou

Hendrichova M., Kratka K., Sedldkova M., Vranova J., Hordk J.
I interni klinika 3. LF UK a FN Kralovské Vinobrady Praba

Uvod: Kvantifikace jaternich funkei u nemocnych s cirhézou dosud narazela na problém opakovanych odbéru krve,
nizkou specificitu sledovanych parametrt1 i riziko alergickych reakci pfi pouziti klasickych chromoexkre¢nich testi.
Zavedeni dechovych testil s vyuzitim neradioaktivniho izotopu “C umoziuje neinvazivni, pro nemocného nendro¢né
a pritom velmi presné méfeni metabolickych jaternich funkci.

Nemocni a metodika: U skupiny 10 nemocnych s jaterni cirhézou ve funkéni tfidé Child-Pugh B a C jsme vySetfili
metabolizmus metacetinu znaceného izotopem “C a perordlné podaného v mnozstvi 75 mg. Jako kontrola slouzila
skupina 10 jedincitt odpovidajiciho véku a BMI bez jaterniho poskozeni. Ke stanoveni byl pouzit infracerveny analyza-
tor IRIS II firmy Wagner Analysen Technik (Brémy, Némecko). Statistickd vyznamnost byla testovana pomoci neparo-
vého Studentova t-testu.
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¢as (min) CD10 CD20 CD30 CD40 CD60 CD80 CD100 CD120
kontroly x + SD 172+0,66 563+166 962+217 1291+241 1796+287 2093+4,19 2524+387 2797 +439
cirhotici x + SD 022+023 104079 214+151 319+210 51+302 689+381 851466 996 +552
p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Vysledky: Stanoveni kumulativnich mnozstvi (CD) vydechovaného “CO, v jednotlivych ¢asech méfeni (10-120 mi-
nut) je uvedeno v tab.

Zavér: Dechovy test s “C metacetinem jednoduse kvantifikuje metabolickou kapacitu jater danou aktivitou cytochro-
mu P450 a jednozna¢né odlisuje cirhotiky od zdravych osob. Jeho vyuziti v indikaci jaternich resekci, transplantaci ja-
ter ¢i pro metabolické nebo farmakokinetické studie vyzaduje vySetfeni vétsich souborti nemocnych.

Tato prdce vznikla s podporou vyzkumného zaméru 3. LF UK MSM 0021620814.

Piinos jicnové pH-metrie a manometrie pro indikaci chirurgické lécby refluxni nemodi jicnu

Kroupa R, Dolina J.!, Prochidzka V.?, Kala Z.?

! Interni gastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
? Chirurgickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Pro dlouhodobou kontrolu refluxni nemoci jicnu je kromé medikamentdzni 1é¢by stale castéji indikovana lécba chi-
rurgickd. Volba typu terapie neni vzdy jednoznacna a musi zohlednit vyhody i rizika obou postupti. Cilem préce je zhod-
noceni prinosu funkéniho vysetfeni jicnu pred indikaci chirurgického antirefluxniho vykonu a zmén vyvolanych operaci.
Soubor pacienttl, metody: Béhem let 2002-2004 bylo ve funkéni laboratofi Interni gastroenterologické kliniky FN Br-
no-Bohunice vySetfeno 178 pacientd, u kterych byla vzhledem k dlouhodobym obtizim zvazovana indikace opera¢ni
lécby refluxni nemoci jicnu. U vech byla provedena jicnovd manometrie, u nékterych téz 24hodinova pH-metrie. Byl-
li pacient operovan, pak byla stejnd vysetfeni provedena 3 mésice po operaci. U skupiny 39 pacientt byla provedeno
peropera¢ni méfeni tlaku dolniho jicnového svérace (LES) modifikovanou metodikou.

Vysledky: K dalsi konzervativni 1écbé byli indikovani pacienti s tézkou dysmotilitou, atypickymi obtizemi nekorelujicimi
plné s refluxem a ti, keef1 ji z osobnich d@ivoda upfednostnili. 139 (78 %) pacientt podstoupilo operaci - 124 (89,2 %) kom-
pletni antirefluxni manzetu a 15 pacientt (10,8 %) parcidlni manzetu. Tlak LES pred operaci byl 13,0 mm Hg (medidn)
s rozpétim 3,3-35,0, po operaci 18,0 (5,6-44,6), nartst byl klinicky (primér 4,7 mm Hg) i statisticky vyznamny
(p < 0,00001). U 72 pacienti byla provedena predopera¢ni a poopera¢ni pH-metrie. Doslo k poklesu tize refluxu dle De-
Meester skére z medidnu 70,2 na 4,8 (norma do 14,9). Neni korelace mezi vyskou nartstu tlaku LES a snizenim expozice
jicnu kyselému refluxu dle DeMeester skére a fraction time. U mnoha pacientt s klinicky nizkym nartstem tlaku LES do
3 mm Hg doslo k vyznamnému sniZeni expozice jicnu kyseliné a naopak. 33 pacientil (24 %) mélo pred operaci dysmoti-
litu v téle jicnu, u 25 z nich (75 %) doslo ke zlepseni po operaci. Pii peropera¢nim méfeni byl sledovan narust tlaku v pri-
méru 0 9,7 mm Hg s rozmezim 1,3-27 mm Hg. Ve skupiné pacientt s peropera¢nim nartistem vét$im jak 15 mm Hg, pfe-
vazoval vyskyt dysfagie oproti tém s mensim vzestupem tlaku LES.

Zavér: Predoperacni vySetieni pH-metrie je indikovdno u atypickych symptomti, negativni endoskopii a neodpovidavosti na
medikamentézni [écbu. Manometrie slouzi k pritkazu snizeni tlaku LES a vyloudeni pacientti s tézkou dysmotilitou. Anti-
refluxni efekt operace neni dan jen prostym nértistem tlaku LES, ale vysoky peropera¢ni nértist mutize predikovat dysfagii.
Jicnova pH-metrie a manometrie by mély byt v indikovanych pfipadech soucisti komplexniho vySetfeni pfi zvazovani chirur-
gické lécby refluxni nemoci jicnu.

Price byla podpoiena grantem IGA MZ CR ND 7142-3.

Létha krvdceni do horni tasti zaZivaciho traktu u pacientii po korondrni angioplastice

s implantaci stentu uZivajicich klopidogrel — pilotni studie

Machytka E.', Ehrmann J.?, Klvana P.!, Svoboda P.!, Martinek A.!
! Interni klinika FNsP Ostrava-Poruba
211. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Uvod: U pacientd, ktefi podstoupili PTCA s implantaci stentu, je indikovdno podavani kombinace antiagregancii
k prevenci trombdzy ve stentu alesporl po dobu 30 dntl. To je ¢as, za néjz se vytvari reepitelace stentu a kdy je nejvét-
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81 riziko uzdvéru mista angioplastiky z davodu vzniku trombu na stentu, jak prokdzaly studie PCI-Cure, Caprie,
Classics. Pouziva se kombinace kyseliny acetylsalicylové a inhibitoru ADP - tiklopidinu ¢i klopidogrelu. Uéinnost téch-
to dvou kombinacnich terapii je srovnatelnd, ovsem vyskyt nezadoucich tcinkd je signifikantné nizsi u klopidogrelu
nez u tiklopidinu. Riziko restendzy ve stentu je u pacientti neuzivajicich antiagregancia 25 %, v kombinaci ASA + tiklo-
pidin 5 %, ASA + klopidogrel 6 %. Vyskyt krviceni do GIT je ve skupiné ASA + tiklopidin 6 %, ASA + klopigrel 1,7 %,
coz je ¢islo srovnatelné s placebem. Ve studii Forka, sledujici GIT toxicitu klopidogrelu u zdravych dobrovolniki, ne-
byl prokazan negativni vliv na sliznici zazivaciho traktu. Rovnéz ve studiich zaméfenych na prevenci ischemickych pfi-
hod u rizikovych pacientti byla GIT toxicita u pacientt uzivajicich klopidogrel srovnatelna s placebem. Za kontraindi-
kaci podavani klopidogrelu je povazovino aktivni krvaceni, ale jednozna¢ny postup u pacientt po implantaci stentu
s krvacenim do GIT neni stanoven.

Cil: Stanovit optimélni lécebny postup u pacienti s krvicenim do horni ¢asti GIT, ktefi jsou do 30 dnt po
implantaci stentu a tudiz je u nich indikovana lé¢ba kombinaci antiagrega¢nich medikamentt - klopidogrel v dav-
ce 75 mg a kyselina acetylsalicylovd v davce 325 mg/den. Zhodnotit, zda je pro pacienta vétsim rizikem vysazeni
antiagregacni terapie s moznosti vzniku restendzy ¢i nevysazeni této 1écby, a tudiz ev. zhorseni prognézy krvaceni
do GIT.

Metoda: V nasem souboru je 10 pacientt1 ve véku 58-75 let (6 Zen a 4 muzi), ktefi jsou 4-15 dntt po PTCA s implan-
taci stentu uzivajicich kombinaci ASA + klopidogrel, u nichz doslo ke krviceni do horni ¢asti zazivaciho traktu.
U vsech pacientt byla vysazena ASA, ponechali jsme klopidogrel. Provedli jsme urgentni endoskopii horniho GIT
s oSetfenim krvaceni a déle sledovali.

Vysledky: U 3 pacient(1 jiz nebyly zndmky akutniho krvaceni do GIT, u 3 byla zdrojem léze v oblasti zZaludku, 4 v bulbu
duodena, tito pacienti byli endoskopicky oSetfeni - 2krat hemoklip, 6krat injek¢ni hemostdza adrenalinem. Recidiva
krvaceni do GIT se nevyskytla. K mrti doslo u 2 pacientt, dle k pitvy se v jednom pripadé jednalo o bronchopneu-
monii a v druhém o srdeéni selhdni, znamky krviceni do GIT nebyly sekéné nalezeny. Ke vzniku trombdzy ve stentu
nedoslo.

Zavér: U pacientt1 po korondrni angioplastice s implantaci stentu s krvicenim do GIT, které je endoskopicky oSetre-
no, pripadné jiz nejsou znamky akutniho krviceni, se jevi ponechdni medikace klopidogrelem jako bezpec¢na.

BIB — intragastricky balon v léché obezity — nase prvni zkusenosti

Machytka E.', Hanuskova L., Janik I1.%, Klvana P.’

! Endoskopické centrum Interni kliniky FNsP Ostrava—Poruba
? Laserové lécebné centrum Ostrava

Cil: Zalude¢n{ balon BIB (Bioenterics intragastric balloon) je nova endoskopicka metoda lé¢by obezity, kdy se za
pomoci specidlniho vodice za kontroly endoskopem zavede do zaludku silikonovy balon a naplni se 400-700 ml
fyziologického roztoku. Ponechdvd se v zaludku po dobu 6 mésict, snizuje pocity hladu a zamezuje zvySenému pfi-
jmu potravu, a tudiz napomdhd redukci hmotnosti. Béhem téchto 6 mésict pacient ziskdva nové stravovaci navyky
nutné k udrzeni vahového tbytku. Vytazeni se provadi opét endoskopicky. Do fyziologického roztoku se pridava
2,5 ml metylenové modti jako indikator pfipadné ruptury balonku, v tomto ptipadé dojde ke zbarveni moci, sklér
a stolice.

Vysledky: Autofi prezentuji soubor 20 pacient( lécenych touto metodou. Priimérny vék pacientti byl 38 let (28-55 let),
hmotnost 113,9 kg (71-140 kg), BMI 38,5 (30-49). Doba ponechdani balonku v zaludku primérné 155 dnt (21-190 dnt)
- nejkratsi doba 21 dnt byla pro intoleranci balonku a neustavajici zvraceni s vyraznou hypokalemii a hypochloremii.
U ostatnich pacientt byla doba ponechdni balonu 145-190 dnt. Vyskytly se nasledujici nezdvazné komplikace: nauzea
a zvraceni po zavedeni u 95 %pacientt po dobu 1-21 dni, epigastralgie 40 % pacientt, pyréza 45 %, 1krat hematemeza
pti syndromu Mallory-Weiss. Véechny tyto potize odeznély spontanné nebo byly zvladnuty farmakoterapii. Zavazné
komplikace ani lokalni reakce v zaludku jsme nezaznamenali. Priimérny vahovy tbytek byl 15,6 kg (8 az 37 kg), snize-
ni BMI 0 4,89 (2-13).

Zavér: BIB se jevi jako bezpec¢nd a ti¢inna metoda lé¢by obezity a je vhodna u pacientt, ktefi nemohou ¢i nechtéji pod-
stoupit opera¢ni vykon - bandaz zaludku. Dalsi otdzkou ziistava schopnost udrzeni vahového tibytku do budoucnos-
ti, pacienti nadale z{istavaji ve sledovani obezitologa.
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Ascites — symptom s pestrou etiolégiou

Mihalkanin L., Fiil6p P., Pavlusova M.
Interné oddelenie NsP Svidnik

Ascites je definovany ako zvy$ené mnozstvo volnej tekutiny v brusnej dutine. Nie je samostatnym ochorenim, ale vzdy
savisi s ochoreniami orgdnov brusnej dutiny, vzdialenych organov alebo systémovym ochorenim. MézZe sa objavit
v priebehu uz zndmeho ochorenia ako jeho komplikacia alebo ako prvy prejav choroby. Podla zlozenia méze mat po-
vahu transuddtu alebo exuddtu. Medzi najcastejsie priciny jeho vzniku patria cirhéza pecne a nddorové ochorenia. Pri
kazdom novovzniknutom ascite je potrebné urcit jeho etiolégiu za pomoci réznych vysetreni (laboratorné vysetrenie
krvi, USG vysetrenie, endoskopie, CT vySetrenie), vykonat punkciu ascitu s jeho biochemickym, kultiva¢nym a cytolo-
gickym rozborom. Pri malom mnozZstve ascitickej tekutiny a nejasnosti jej povodu je niekedy vhodné zvazit aj diagnos-
tickd laparosképiu. V prici st uvedené kazuistiky dvoch pacientov s menej ¢astou etioldgiou ascitu - TBC peritonitida
a mezoteliém peritonea.

Diagnostika a lietha refraktérnej sprue

Stachovd I.', Demeter M.}, Sulitka J.', Hyrdel R.", Machailekova K.”
'L internd klinika Jesseniovej LF UK a MFN, Martin
2 Ustav patologickej anatomie JLF UK a MEN, Martin

Refraktérna sprue ako jedna z komplikdcii coeliakie, je charakterizovand primarnym alebo postupnym zlyhanim kli-
nickej a histologickej odpovede na striktnti bezlepkovi diétu. Napriek nizkej incidencii a zriedkavému vyskytu (posti-
huje asi 5 % pacientov s coeliakiou) pre zavazny dopad pre pacietov, ktorych ohrozuje okrem tazkej malabsorpcie aj
rizikom neotranformacie a vyvojom T bunkového lymfému tenkého éreva, zasluhuje nasu pozornost s cielom vcas-
ného rozpoznania a liecby. V diagnostike je prinosom imnohistochemicka fenotypizicia intraepitelidlne zmnozenych
T-lymfocytov (IETL), dalej metédy molekuldrnej bioldgie a PCR analyza so stanovenim transformadcie receptora 7y pre
IETL. Na zéklade vysledkov uvedenych vySetreni je mozné sa rozhodntt pre jednu z moznosti pre dosial nestandardi-
zovanu liecbu. Efekt pre urcita skupinu pacientov prindsa imunosupresivna liecba. V niektorych $pecifickych pripa-
doch, s dékazom monoklondlnej intestindlnej slizni¢nej lymfoproliferacie, ktorti niektori autori povazuje za med-
zistupen k lymfémovej transformacii, je volend v spolupraci s hematolégom kombinovana chemoterapia. Napriek uve-
denému prognéza pacientov s refraktérnou coeliakiu je nepriazniva a mortalita vysoka.

Kolorektalni karcinom u muzu do 30 let véku

Starzykova V., Tauberova J., Vitkova J., Lukds M.
IV. interni klinika 1. LF UK a VEN a Ustav patologické anatomie VEN Praha

Kolorektaln{ karcinom (CRC) je nejéastéji se vyskytujici nidor GIT, CR je na prvnim misté v incidenci této choroby na
svété. Vyskyt CRC stoupa s vékem, za hranici, po které se incidence prudce zvysuje, se povazuje 50 let véku. Vznik CRC
pred 30. rokem zivota je extrémné vzacny a objevuje se predevsim u hereditarnich forem CRC (familidrni adenomatézni
polypéza, Lynchtiv syndrom). Prezentovan je soubor 4 nemocnych s CRC bez pozitivni hereditdrni zatéze. Pramérny vék
nemocnych v dobé diagnézy je 27 let. U 2 pacientti CRC komplikoval letity priibéh ulcerézni kolitidy. U 1 pacienta by-
la hlavnim rizikovym faktorem primdrni sklerozujici cholangoitida, u druhého pacienta se jednalo o extenzivni typ
UC s délkou trvani 10 let. V obou ptipadech se jednalo o pokrocilé formy karcinomu DUKES C s postizenim regio-
nélnich lymfatickych uzlin v lokalizaci v hepatalni flexure a colon sigmoideum. Klinickd symptomatologie impono-
vala jako relaps zdkladniho onemocnéni. U zbyvajicich 2 pacientt se diagnostikoval skirhoticky rostouci karcinom
tlustého stieva (linitis plastica). Diagndza tohoto onemocnéni je velmi obtizna, protoze $ifeni nddoru pod sliznici zne-
moziuje piimou histologickou verifikaci tumoru. Klinickd symptomatologie i endoskopicky ndlez napodoboval
Crohnovu chorobu. Priibéh a prognéza CRC byl zdsadné odlisny u nemocnych s UC, u kterych po chirurgické 1é¢bé
a chemoterapii doslo k dlouhodobé remisi, kdezto u nemocnych se skirhotickym karcinomem doslo k rychlé progre-
si a do 6 mésicli od stanoveni diagnézy k iimrti na generalizaci nadoru.
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»Hepatogenni vied“

Svoboda P.', Ehrmann J.?, Klvana P.", Machytka E.', Rydlo M.

! Interni klinika FNsP Ostrava
2I1. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Cil: Hepatogennim viedem byva oznacovan pepticky vied gastroduodena vyskytujici se u pacientd s jaterni cirhézou.
V literatufe jen zfidka a vétsinou okrajové nachdzime zminky o této problematice, pfitom v kazdodenni praxi jsme
mnohdy prekvapeni ¢astym vyskytem peptickych viedt u téchto nemocnych. Zaméfili jsme se proto podrobnéji na
uvedenou problematiku s cilem zjistit skute¢nou situaci a jeji vyznam.

Soubor nemocnych a vysledky: N4s soubor tvoii 79 nemocnych s jaterni cirhézou, ktefi byli prevazné hospitalizo-
vani na interni klinice, ¢4st byla vySetiena ambulantné. Zeny tvofily 35 % souboru, muzi 65 %. U viech pacientt jsme
urcili etiologii a pokrocilost cirhézy, indikaci k endoskopickému vysetfeni byl dyspepticky syndrom nebo znamky
akutniho krvaceni do horniho GIT a screening varixt. Portdlni hypertenzi jsme prokazovali nepfimymi metodami.
Etiologie jaterni cirhézy: alkohol 72 %, alkohol + VHC 3,8 %, VHB 3,8 %, VHC 5,1 %, kryptogenni cirhéza 12,7 % a dal-
$i. Pfevazné se jednalo o pokrocilejsi jaterni cirhézy, kdy Child-Pugh skére C tvorilo 42 % cirhéz, skore B 39 %, skore
A 19 %. Byli jsme az prekvapeni vysokym vyskytem viedt gastroduodena ve 22 piipadech (27,8 %). Kromé téchto 22 pa-
cientii mélo 6 nemocnych pepticky vied v minulosti. Mizeme tedy fict, Ze béhem Zivota se u naseho souboru vyskytl
vied gastroduodena ve 35,4 %. Porovname-li vyskyt peptickych viedil v bézné populaci, ve které byva béhem zivota po-
stizeno 5-10 % populace, zjistime, Ze pacienti s jaterni cirhdézou maji 3,5-7krat vyssi vyskyt tohoto onemocnéni. Dal-
$im prekvapenim bylo zjisténi, ze pepticky vied byl v 64 % asymptomaticky (bez dyspeptického syndromu horniho
GIT), toto ¢islo se vyrazné nezménilo ani po vylouceni pacientt uzivajicich NSAID ¢i antisekrecni terapii (mozné
maskovani symptomt), i pak asymptomatické viedy €inily 55 % vSech viedd. Na druhou stranu byl hepatogenni vied
v naSem souboru ¢asto spojen s krvicenim (téméf v 32 %), coz lze vysvétlit i tim, ze 57 % krvacejicich viedu se vyskyt-
lo v terénu portalni hypertenze, primérné INR u téchto nemocnych bylo 1,7 a v 16 % byl pocet trombocyta pod
100x10°/1. Helicobacter pylori byl u téchto nemocnych prokazan v 59 %, tedy méné nez u bézné populace, kde v souvis-
losti s peptickym viedem byva spojen v 80 az 100 %. Z toho vyplyva, Ze etiopatogeneza hepatogenniho viedu bude po-
nékud odlisnd od viedové choroby.

Zavér: Vysledky naseho sledovani mohou byt do jisté miry ovlivnény mensi velikosti souboru, ktery je tvofen ve vétsi
mife hospitalizovanymi pacienty, nicméné se vyrazné nelisi od literarnich tidajt. Z praktického hlediska se jevi uvede-
nd zjisténi jako vyznamnd. Endoskopické vysetfeni horniho GIT u pacientt s jaterni cirhézou povazujeme za dutlezi-
té i vzhledem k casté pritomnosti jinych ndlezt, pouze 7,6 % nasich pacienti mélo toto vySetfeni negativni.

Extrémna anémia v materidlu I. internej kliniky

Batorova M., HruSovsky S., Vahantik A., Belovi¢ova M., Sedibova J.
I internd klinika SZU, FNsP Bratislava, pracovisko Kramdre

Uvod: Anémia je stav zniZzenia kapacity nosicov kyslika v krvi, charakterizovany znizenim hemoglobinu (Hb), poctu
erytrocytov a hematokritu. Vznika v dosledku poruchy funkcie kostnej drene, zvysenej destrukcie ¢i strit erytrocytov,
pripadne kombinaciou tychto procesov. Anémia moéze byt lahkého (Hb > 100-110 g/l), stredne tazkého (Hb > 80 g/1)
a tazkého (Hb < 80 g/l) stupna. Pri akitnom vzniku anémie sa pre udrzanie vitdlnych funkcii organizmu za kriticka
hranicu povazuje hladina Hb 50 g/I. Pri chronickom priebehu a adapticii organizmu sa vynimo¢ne mozeme stretnit
aj s niz§imi hodnotami Hb.

Metodika: V nasej praci sme analyzovali pri¢iny extrémnej anémie s hodnotami hemoglobinu pod 50 g/1 u chorych
hospitalizovanych na nasej klinike. V obdobi od decembra roku 2004 do marca roku 2005 sme hospitalizovali 5 pa-
cientov (4 Zeny, 1 muz) vo veku 29-70 rokov s anémiou Hb 23-50 g/1. U 3 zien sme zistili chronicky vznik anémie,
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