JAKA JE VASE DIAGNOZA? - ODPOVED

1. Co by mohlo byt zdrojem hematemeze
a melény?

2. Jaka dalSi vysSetieni navrhujete?

3. Jakou lécbu byste zvolili?

1. Hematemeze a meléna jsou pfiznaky
krvaceni do zazivaciho traktu (GIT). Pfi hemate-
mezi se pravdépodobny zdroj krvaceni nachazi
proximalné od Treitzova ohbi (duodenojejundini
fasy), tedy v jicnu, zaludku nebo dvandctniku.
Zvracend krev mlze byt Cerstva, nenatrdvend,
nebo srazend, ¢emd, vzhledu kévové sedliny.
U melény byva zdroj krvaceni lokalizovan orainé
od céka, vyjime¢né v pravém traéniku. Krev je pfi
pasazi natravena proteolytickymi enzymy. De-
gradaéni produkty davaji stolici charakteristické
zbarveni a stimuluii stfevni peristaltiku. Stolice je
¢erna jako dehet, kaSovita a mazlava. Ke vzniku
melény dochdzi pfi krvaceni o objemu alespon
50-100 ml krve. Masivni krvaceni z horniho tra-
viciho Ustroji, kdy krevni ztraty pfesahnou v kréat-
kém Case 1000 ml, se ale mize manifestovat
i jako enteroragie (jasné Cervend krev ve nebo
na stolici, jejimz zdrojem je vétSinou traénik a rek-
tum). Pasaz stfevem je tak urychlena, Ze prote-
olytické enzymy se nestaci uplatnit. Jde o stavy
se zavaznou prognozou. Krev v zazivacim traktu
nicméné nemusi vzdy znamenat krvaceni z GIT.
Muze se jednat o spolykanou krev z dutiny nosni
(napf. po epistaxi, odstranéni adenoidni vegeta-
ce) €i z dutiny Ustni (po extrakei zub(). Samostat-
nou skupinu pfedstavuji novorozenci, kde jde az
v 30% o spolykanou matefskou krev (z porod-
nich cest nebo bradavek).

Nejcastéjsim zdrojem krvaceni do GIT
u déti byvaji jicnové popt. zaludecni varixy
a portalni hypertenzni gastropatie pfi portal-
ni hypertenzi. Tito pacienti mohou mit zdvaznou
perinatalni anamnézu (nezralost, resuscitace,
kanylace pupecni zily) nebo zndmé onemoc-
néni jater i klinické a laboratorni zndmky he-
patopatie. Zdrojem akutniho krvéaceni v jicnu
mUze byt podélna trhlina sliznice v oblasti gast-
roezofagealni junkce, tzv. Malloryho-Weisstv
syndrom. Krvaceni je zpravidla mimé a samo-
limitujici. Pokud trhlina pronikd do submukdzy
a svaloviny, mize dojit k masivnimu krvaceni
z cévnich pleteni. Tento syndrom vznika nejen
pfi opakovaném uporném zvraceni, ale i po ji-
nych podnétech vedoucich k nahlému zvy3eni
nitrobfisniho tlaku (Skytavka, kasel, astmaticky
nebo epilepticky zachvat). Ezofagitida i vie-
dy v jicnu zptsobené refluxni nemoci (GERD),
poleptanim kyselinami ¢i louhy mohou byt také
pfiCinou krevnich ztrat.

Akutni krvaceni se vyskytuje u 5-10% ne-
mocnych s peptickym viedem zaludku a du-

odena. U Zalude¢nich vfedli dominuje hemate-
meze. Melénou se projevuje 90 % duodendlnich
viedl. Viedy na rozdil od erozi pfesahuji pfes
muscularis mucosae. Mohou byt primami ¢i
sekundarni. Primérni duodendlini viedy vznikaji
zfidka u déti do 10 let. Vyskyt se zvySuje v ado-
lescenci (primérny vék 15 let, Castéji postizeni
chlapci). V 90% byvaji lokalizovany v bulbu
a v 85% jsou spojeny s infekci Zaludku gramne-
gativni spiralni bakterii Helicobacter pylori (HP).
Primarni viedy zaludku jsou jesté vzacnéjsi. Na-
chazeji se zpravidla na malé kfiving. Sekundar-
ni viedy jsou Castéjsi a vznikaji v kterémkoliv
véku. Postizeni mohou byt pacienti ve stresové
situaci, jakou predstavuji polytraumata, Urazy
hlavy, sepse, zavazné infekce, popaleniny, re-
spiratni a chronicka rendini nedostateénost.
rych Iékd — nesteroidnich antirevmatik (NSAID),
kortikosteroidli (KS), antiepileptik ¢&i kyseliny
acetylsalicylové. U nehojicich se peptickych
|ézi je tfeba myslet na hypergastrinemii (Zollin-
ger-Ellisonliv syndrom, hyperfunkce nebo hy-
perplazie antralnich G bunék) nebo Crohnovu
nemoc (32-40% déti). Tyto déti mohou mylné
unikat pod diagnézou vfedové choroby. Peclivé
fyzikaini vySetfeni véetné perianalni oblasti (fi-
sury, abscesy, Usti pistéli) je samoziejmosti.

Velmi nebezpe€nd, ale nastésti u déti
vzacna, je Dieulafoyova nemoc. Jde o ma-
sivni krvaceni pfi ruptufe submukézni artérie
velkého prlsvitu nejéastéji ulozené v proximal-
ni ¢asti zaludku, mize byt ale kdekoliv v za-
Zivacim traktu. Zdrojem krevnich ztrat mohou
bytijiné cévni anomalie (hemangiomy ¢i vas-
kuldrni malformace — kapilarni, venézni). Kli-
nicka prezentace zavisi na lokalizaci a velikosti
krvacejici Iéze. Hemangiomy se tykaji vékové
kategorie kojenct. Obdobné jako na kiZi zpra-
vidla spontanné regreduji a obliteruiji.

Zdrojem krvéaceni v tenkém stfevé byva
Meckeliiv divertikl s ektopickou Zaludecni
sliznici, infekce, Crohnova nemoc, invaginace,
vzacnéji mezenterickd trombéza, aortoenteric-
k& pistél, angiodysplazie, vaskulitidy.

2. Krvaceni do zazivaciho traktu neby-
va u déti ¢asté, mize byt ale velmi zdvazné
a zivot ohrozujici. VyZaduje rychlé stanoveni
diagndzy. Izolovana hematemeze Ci meléna,
popfipadé jejich kombinace, jsou vzdy indikaci
k provedeni ¢asné ezofagogastroduodeno-
skopie (EDG), ale vzdy aZ po stabilizaci he-
modynamického stavu nemocného.

Nas pacient byl pfijat na JIP DK v po¢atec-
nim stadiu hypovolemického hemoragického
Soku. Mél tachykardii, hraniéni TK, oblenény
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kapilarni navrat. Laboratorné velky pokles Hb
a vzestup urey (v dusledku objemové deplece
avstfebavani natravenych krevnich bilkovin). Po
zajisténi dvou zilnich linek, korekci hypovolemie
infuzemi krystaloidd a krevnich ztrét transfuzi
erytrocytarniho koncentratu byla za tfi hodiny
od pfijeti na JIP provedena v celkové anestezii
EGD. Zdrojem krvaceni byla rozsahla ronici ul-
cerace zadni stény bulbu duodena hodnocena
klasifikaci podle Forresta 1B (tabulka 1).

Pokud by pacient mél melénu a EGD by
neodhalila jeji zdroj, méla by nasledovat dalSi
vySetfeni. Pfi podezfeni na krvaceni z Mecke-
lova divertiklu techneciovy scan. Enteroskopie
i kapslova endoskopie, radiodiagnostické
a radionuklidové metody maji v diagnostice
krvaceni do GIT se zdrojem v tenkém stfevé
také své misto. Visceralni angiografie detekuje
krvéaceni jiz o objemu 0,5 ml/min s moznosti
|éCebné intervence. Scintigrafie znacenymi
erytrocyty je jesté citlivéjsi, s detekei krvaceni
0,1 ml/min, ale je zatizena az 50% chybou pfi
jeho lokalizaci. V pfipadé enteroragie ma klico-
vou roli kolonoskopie s termindini ileoskopii.

3. Pfi krvaceni z horni ¢asti zazivaciho
traktu se dfive uzivané vyplachy chladnym fy-
ziologickym roztokem, popfipadé s pfidanim
hemostyptik, neprovadéji. Obzvlasté nebezpeg-
né jsou u kojencl a malych déti, u nichz hrozi
elektrolytova dysbalance a podchlazeni. EGD
slouzi k identifikaci zdroje krvaceni a zéroven
predstavuje moznost vysoce efektivni 1éCebné
intervence. U naseho pacienta byl proveden
opich ulcerace celkem 4 ml adrenalinu 1:10000,
po kterém krvéaceni ustalo. Opich do ¢tyF kva-
drant(i kolem Iéze vede k submukézni expanzi,
ktera tamponuje a komprimuje cévu. Adrenalin
navic plsobi i vazokonstrikéné. Vedle injekéni
terapie Ize k zéastavé krvaceni pouzit ve vhod-
nych pfipadech i metody mechanické — nasaze-
ni svorek (hemoklipQ) na krvécejici cévu.

O stavu pacienta byl informovan chirurg,
nebot v pfipadé recidivy krvaceni by byla in-
dikovéna chirurgicka intervence. Chirurgické
|é¢ba je doporucena u pacientli s opétovnym
krvécenim z viedu, klasifikovanych pfi vstupni
endoskopii F1A az F2B. Z hlediska opétov-
ného a zévazného krvéaceni patfi viedy zadni
stény bulbu duodena k nejrizikovéjsim. Chirur-
gicka observace a popfipadé revize je nutna
rovnéz u hemodynamicky vyznamného krva-
ceni, jehoz zdroj se nedaffi lokalizovat nebo se
krvéceni nedafi endoskopicky zastavit.

Pacient byl dale oSetfovan na JIP DK.
V dalSich dnech byl Ié¢en vysoko dévkovanym
inhibitorem protonové pumpy (PPI). Prvnich
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Tabulka 1. Klasifikace peptickych lézi dle Forresta ke zhodnoceni zdvaznosti a prognozy

krvaceni

F1A
F1B
F2A
stigmata recentné probéhlého krvaceni F2B
F2C

aktualné krvacejici léze

viedy s Eistou spodinou

krev vystfikuje

krev prosakuje

viditelna céva na spodiné viedu
koagulum adherujici ke spodiné
¢erna spodina viedu

bélava spodina

Tabulka 2. Eradikacni Iécba HP primoinfekce

PPI (1-2 mg/kg/den) + amoxicilin (50 mg/kg/den) + clarithromycin (15 mg/kg/den), ve 2 dennich dév-

kach, tyden

PPI (1-2 mg/kg/den) + amoxicilin (50 mg/kg/den) + metronidazol (20 mg/kg/den), ve 2 dennich dav-

kéch, tyden

PPI (1-2 mg/kg/den) + metronidazol (20 mg/kg/den) + clarithromycin (15 mg/kg/den), ve 2 dennich dav-

kach, tyden

72 hodin parenteralné (omeprazol 80 mg bolus,
déle 8 mg/hodinu v kontinudini infuzi), poté pe-
rordlné v davce 2x20 mg. Subjektivné byl bez
potizi. Krevni obraz se postupné normalizoval.
Hematemeze ani meléna se neopakovaly. Za 5
dni byla provedena kontrolni endoskopie s né-
lezem deformace pyloru a bulbu, edematézni
sliznici a hojici se ulceraci s bélavou spodinou
F3 zadni stény bulbu duodena. Histologické vy-
Setfeni bioptickych vzorkd z antra, angulu a té-
la Zaludku prokézalo chronickou HP pozitivni
gastritidu. Rychly uredzovy test (I-TEST) a anti-
gen HP ve stolici (HPAg 4,0) byly rovnéz vysoce
pozitivni. Byla zahajena eradikacni 1écba HP
infekce trojkombinaci PPI, claritromycin (15 mg/
kg/den) a amoxicilin (50 mg/kg/den) ve dvou
davkach po dobu tydne. Za mésic od ukonCené
Ié¢by byl proveden kontrolni dechovy test s *C
ureou s negativnim vysledkem, ktery prokézal
Uspésnost eradikace. Chlapec je v souCasné
dobé bez potizi. Pfi¢éinou hematemeze a me-
Iény byl u nadeho pacienta primarni vied bulbu
duodena pfi HP pozitivni gastritidé.

Komentar

V roce 1983 popsali Warren a Marchall
vztah mezi gastritidou a vyskytem bakterie HP
v zaludecni sliznici dospélych. Dalsi studie pro-
kézaly asociaci HP pozitivni gastritidy a viedo-
vé choroby duodena jak u dospélych, tak u déti.
K ziskéniinfekce HP dochaziv détstvi, nejcastéji
pfed patym rokem véku. V rozvojovych zemich
je infikovano az 80% déti do 10 let, v rozvinu-
tych 10-40%. Pfenos se uskute¢riuje z ¢lovéka
na ¢lovéka cestou oralné-oraini, fekalné-oraini
a gastro-oralni.

VétSina infikovanych déti je asymptoma-
tickd. U déti, které spliuji kritéria diagndzy
funkénich recidivujicich bolesti bficha, nema
byt patrano po HP infekci neinvazivnimi testy.
Bylo prokézano, Ze eradikaéni lécba v pfipadé
pozitivniho nélezu vede ke zlepSeni stavu u mé-
né nez 1/3 z nich. M&-li dité klinické pfiznaky

suspektni z organické etiologie (ezofagitida,
viedova choroba, enteropatie), mélo by pod-
stoupit EGD, pfi které se vySetfi i pfitomnost
HP infekce v Zaludeéni sliznici. Makroskopicky
nalez muzZe byt zcela fyziologicky, mizeme ale
nalézt i erytém sliznice ¢i noduldmni hyperplazii
v oblasti antra a téla nebo peptické léze Zalud-
ku a duodena. Zlatym standardem diagnostiky
HP infekce je ndlez pozitivniho I-TESTu a his-
tologicky prikaz HP nebo kultivaéni prikaz
HP z bioptickych vzorki. HP je ale zna¢né
narocny na podminky kultivace, takze rutinni
kultivace se zpravidla neprovadi. Nutny je i do-
stateCny pocet odebranych bioptickych vzorku
ze zaludku (alespori 2 z téla, 2 zantraa 1 z an-
gulu). Prokdzeme-li takto HP gastritidu, méla by
byt podle soucasnych doporuceni pacientovi
nabidnuta eradikacni lé¢ba. Zaroven by rodi-
¢e méli byt pouceni, Ze tato IéCba nemusi vést
k vymizeni pfiznakd. Pokud se ale jedna o HP
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