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Vyznam méreni
intra-abdominalniho tlaku
v prevenci vzniku
abdominalniho
kompartmentového
syndromu u pacientu
hospitalizovanych

na chirurgické jednotce
intenzivni péce -
experimentalni cast

Danék, T., Siller, J., Turnovsky, P, Havlicek, K.
Chirurgicka klinika Krajské nemocnice Pardubice

Souhrn:

Cil studie: vytvorit model intraabdominalni hyperten-
ze a abdominalniho kompartmentového syndromu
u laboratorniho zvifete a sledovat vliv dekomprese na
stabilizaci celkového stavu organizmu prostiednictvim
sledovanych parametru.

Metoda a material: do experimentalni studie bylo zara-
zeno 33 laboratornich kralik(.U 20 jedinct byl nitrobfisni
tlak (IAP) zvySovan insuflaci CCO, , u 8 jedinct instilaci
fyziologického roztoku, 5 jedincl bylo pouze uvedeno
do celkové anestezie bez zvySovani nitrobfisniho tlaku.
U vSech laboratornich zvifat byla prepara¢né kanylova-
na femoralni artérie v levém ftfisle pro moznosti odbéru
Astrupa, mineralogramu Na, K, Cl a urey s kreatininem.
Po 30 min trvani celkové anestezie pfi fyziologickém
nitrobfiSnim tlaku byl tlak zvySen na 15mm Hg (simulace
intraabdominalni hypertenze) opét na 30 min a na konci
intervalu byly provedeny odbéry, poté se nitrobiigni tlak
zvySil na 30mm Hg (simulace abdominalniho kompart-
mentového syndromu) po dobu 30 min. Po skonéeni
tohoto intervalu byly provedeny odbéry a doslo k dekom-
presi dutiny bfisni desuflaci CCO, a vypusténim fyzio-
logického roztoku (simulace dekompresivni laparotomie
dutiny bfiSni). Po 30 min dekomprese byly provedeny
posledni odbéry.

Vysledky: pfi rostoucim nitrobfisnim tlaku dochéazi
k poklesu saturace CO,, pCO, a vzestupu pCCO,, urey
a kreatininu s maximem pfi IAP 30mm Hg. Po dekom-
presi dutiny bfiSni dochazi k normalizaci sledovanych
hodnost saturace CO,, pCO,, pCCO, do 30 min. Hodnoty
urey a kreatininu zistaly po 30 min trvani dekomprese
stale zvySeny. NedoSlo ke zménam v mineralogramu
v zavislosti na IAP. U kontrolni skupiny zvifet se b&hem
celkové anestezie v trvani 120 min sledované parametry
neménily a lze tak vliv celkové anestezie oznadit za
zanedbatelny.

Zavéry: na skupiné laboratornich kralikG byl vytvoren
model IAH a ACS v laboratornich podminkach,které
simulovaly Klinickou praxi.Pfi zvySeni IAP nad 15mm

Hg dochézi k zhorSeni oxygenace tkani a vzestupu urey
a kreatininu. Tyto patologické hodnoty dosahuji maxima
pii IAP 30mm Hg.

Jako jediné terapeutické feSeni pfi lécbé ACS je dekom-
prese dutiny bfisni.

Kli¢ova slova: experiment na laboratornim zvifeti- nit-
robfisni tlak- intraabdominalni hypertenze- abdominalni
kompartmentovy syndrom- dekomprese dutiny biigni

Summary:

Aim of the study: To create the model of intraabdominal
hypertension and abdominal compartment syndrom in
laboratory animals and follow the influence of decom-
pression on stabilisation of the complex stage of orga-
nism by particular parameters.

Material and methods: There were enrolled 33 labo-
ratory rabbits into the experimental study. The intraab-
dominal pressure (IAP) in 20 of them was increased by
insuflation of CCO, , in eight of them by instilation of
saline, five of them were in general anaesthesia and the
intraabdominal pressure was not increased. The femoral
artery was cannulated in all of laboratory animals in left
groin in order to taking the blood gas samples, minerals,
creatinin and urea. Thirty minutes after beginning of
general anaesthesia, the intraabdominal pressure was
increased for 30 minutes to 15mm of Hg(simulation of
intraabdominal hypertension). At the end of this interval
blood samples were taken. After that the intraabdominal
pressure was increased for 30 minutes to 30mm of
Hg(simulation of abdominal compartment syndrom). At
the end of this interval, the blood samples were taken as
well. Consequently, decompression of abdominal cavity
either by desuflation of CCO, or evacuation of saline was
performed (simulation of decompressive laparotomy).
Thirty minutes after decompression the blood samples
were taken.

Results: During increasing of intraabdominal pressure
oxygen blood saturation decreases, pCCO,, urea and
creatinin increases. The maximum is at IAP of 30mm
Hg. After decompression of abdominal cavity, pCO,, pC-
CO,becomes normal in 30 minutes. Urea and creatinin
remain still increased after 30 minutes. Minerals levels
were not influenced by IAP.

In control group, followed parameters were not chan-
ged.

Conclusions: There was performed the model of IAH
and ACS using laboratory rabbits in laboratory conditi-
ons, that simulated clinical practice. During increasing of
IAP above 15 mm Hg, oxygenations falls down, urea and
creatinin increases. These pathological values reaches
maximum at 30 mm Hg of IAP. The only one therapeutical
solution is decompression of abdominal cavity.

Key words: experiment on laboratory animal- intraabdo-
minal pressure- intraabdominal hypertension- abdominal
compartment syndrom- decompression of abdominal
cavity.

Uvod:

| Historie: Efekt zvy$ujiciho se intraabdominalniho tlaku
' (IAP) je znam vice nez 100 let. Marey (1863) a Burt

(1870) vyslovili hypotezu o recipro¢ni zavislosti mezi
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nitrohrudnim tlakem a IAP. Méfenim u zvifat potvrdili
zavislost mezi respiraénimi funkcemi a IAP (1).

V roce 1890 Henricius na zvifecim modelu demonstro-
val, Ze zvySeny IAP je fatalni tim, Ze vede k poruse

respiranich funkci. Nasledujici vySetfeni dokazala vliv
IAP na zavazné organové postizeni.

V roce 1940 Ogilvie doporucil vyhnout se sutuie
laparotomické rany pod tahem a vypracoval techniku
uZivajici vaselinou napusténé platno pfisité k okrajlim
laparotomické rany (2). Baggot podpofil tuto hypotezu
v roce 1951, kdy poukazal na spojitost vysoké poope-
racni letality u déti s vrozenym defektem bfisni stény
a u dospelych s velkym ziskanym defektem bfini stény
a primarni suturou bfiSni stény pod tahem. Poukazal
na respiracni dysfunkci a doporucil do¢asné kryti celé

operacni rany volnym sterilnim krytim (3).

V roce 1984 Kron a spol. zavedli termin abdominalni
kompartmentovy syndrom- ACS (4). Sledovali efekt
dekompresivni laparostomie u 3 ze 4 pacient( s oligurii
a |IAH po operaci aneuryzmatu abdominalni aorty.
U v8ech 3 pacienti do$lo k rapidnimu zlepeni stavu,
4. pacient, u kterého nebyla provedena dekomprese,
zemrel na ledvinné selhani. Na zvifecim modelu Zjistili
velmi asny vznik oligurie pfi stoupajicim IAP v zavislosti
na krevnim tlaku a srde¢nimu vydeji (5).

Méreni IAP je dnes rutinni metoda v traumatologii, ve-
obecné chirurgii, cévni chirurgii a zagina se uplatfiovat
i v internich oborech (zejména gastroenterologii).
Patogeneze: Akutni ACS se mizZe rozvinout u celé fady
chirurgickych i nechirurgickych pacientt a je posuzovan
podle pficiny vzestupu IAP. Vzestup IAP je nejéastgji
zpUsoben vzestupem intraabdominalniho objemu (retro-
peritonealniho i peritonealniho), nebo problémy s bfigni
sténou. Retroperitonealni pficiny zahrnuji akutni nekro-
tizujici pankreatitidu, retroperitonealni nebo panevni
krvaceni, perforované aneurysma abdominalni aorty
(6, 7). Peritonealni priciny zahrnuji traumatické nebo
pooperacni krvaceni,dispenzi stfevni,visceralni edém
a peritonitidu (8, 9).

Zevni komprese abdominalniho objemu vede ke zvy3eni

IAP a tim k rozvoji ACS. Jde nejCastéji o suturu bfisni
stény pod tahem (10, 11), popaleniny bfidni stény 3.
stupné ( 12, 13), uzavirani defekt bfini stény — napf.
velké kyly v jizvé (14).

Metody meéreni intraabdominainiho tlaku: Metody
mefeni IAP jsou pfimé a nepfimé. Piimé méreni IAP
je provadéno pomoci intraabdominalné zavedeného
katetru jak je tomu napfiklad u laparoskopie. Ale pri Kli-
nickeém méfeni, kdy je nutno méFeni provadét v uréitych
hodinovych intervalech po vice dni, je pfimé méfeni IAP
nepraktické s moznosti zavle€eni intraabdominalni infek-
ce. Proto se upfednostriuji nepfimé metody. Nejéastgji
pouzivana nepfima metoda je méfeni IAP v mogovém
meéchyfi pomoci Foleyova mocového katetru,kterou za-
vedli v roce 1984 Kron a spol. (4). Zakladnim principem
je poznani, Ze konstantn& naplnény mocovy méchyF
prenasi IAP jako pasivni membrana. Konstantni napl
predstavuje 50 — 100ml fysiologického roztoku po pied-
chozim Uplném vypusténi moéi. Hodnota naméfeného
IAP se uvadi v mm Hg.

Patofyziologie: Normalni nitrobfi$ni tlak se shoduje s at-

mosférickym tlakem (4). IAP kolisa inverzné s nitrohrud-
nim tlakem bé&hem spontanni ventilace. Intraabdominalni
hypertenze (IAH) je definovana u chirurgickych pacientt
jako IAP > 15mm Hg. S narustajicim IAP musi byt sledo-
vany fysiologické zmény v organizmu .

Abdominalni kompartmentovy stav je definovan jako
IAH s projevy organové dysfunkce (15).

IAH postihuje celou fadu organovych systéma, ale
zejména respiracni, kardiovaskularni, renalni, gastroin-
testinalni a centralni nervovy systém.

Experimentalni ¢ast:
Cile: 1) Vytvoiit model IAH a ACP na laboratornim
2vireti.

2) Sledovat Gcinek skokové se zvysujiciho IAP
na organizmus laboratorniho zvifete prostfednictvim
dynamiky sledovanych laboratornich hodnot v zavislosti
na Case.

3) Zjistit vliv dekomprese na stabilizaci celko-
vého stavu organizmu a Upravu laboratornich hodnot
k norme.

Metodika a material:

Za experimentalni zvifeci model byl zvolen laboratorni
kralik domaci.
Anestezie: Ketamin 50mg/kg i.m.

Xylazin 5mg/kg i.m.

Eutanazie: Veterindmi pfipravek T 61 inj. a.u.v. — bez
excitacni eutanazie zvirat v davce 3ml i.v. na kralika.
Operaéni vykon: V klidné celkové intramuskularné
podané anestezii byla v oblasti pupku a levého ftfisla
kiZe zbavena srsti a za aseptickych podminek nejprve
vypreparovana femoralni artérie a punkéné kanylovana
pro odbéry arteridini krve na laboratorni vySetfeni. Poté
stfedni minilaparotomii za kontroly zraku byla zavedena
Veresova jehla pro insuflaci CCO, (skupina 20 zvifat).
Punkéné jsme jehlu nezavedli, abychom predesli
poranéni stfevni klicky pii velmi tenké bfisni sténé
kralika. Polohu jehly jsme kontrolovali zrakem a hmatem
a poté jsme otvor peritonea a bfisni stény utésnili kolem
Veresovy jehly cirkularnim silonovym stehem. U skupiny
8 zvifat jsme instilovali fyziologicky roztok misto CCO,
pro moznost ovlivnéni arterialni pCCO,. Zde jsme za-
vedli instilaéni kanylu a tu spajili pies kohout s infuznim
setem. Kontrolni skupiné 5 kralikt byla v celkové i.m.
anestezii kanylovana femoralni arterie a zavedena insti-
lagni kanyla k méfeni IAP.

Metodika méieni a sledované parametry: Za 30 min
po uvedeni do celkové anestezie po skonéeni operadni-
ho vykonu byly odebrany prvni vzorky z femoralni artérie
na krevni plyny, ureu, kreatinin, mineraly a byl zmé&fen
pocateéni IAP jako vychozi hodnota. Poté insuflaci
CCO, do dutiny brisni doslo ke skokovému zvyseni IAP
na 15mm Hg (simulace IAH) a tento tlak byl udrzovan
na konstantni hodnoté dal$ich 30 minut. Na konci inter-
valu (po 60 min trvani anestezie) byly provedeny odbéry
a IAP se dale skokové zvysil na 30mm Hg (simulace
ACS) opét na dobu 30 minut. Po skong&eni intervalu (po
90 min trvani anestezie) doslo k odb&ram arterialni krve
a byla provedena dekomprese.

Po 30 minutach trvani dekomprese (po 120 minutach
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trvani anestezie) byly provedeny posledni odbéry.

U prvni skupiny 20 kraliki bylo pouzito ke zvy$eni I1AP
CCO, laparoskopického insuflatoru. Vzhledem k moz-
nosti ovlivnéni pCCO, arterialni krve byla vybrana druha
skupina 8 zvifat, kde misto insuflace CCO, byl zvolen
k zvySeni |AP fyziologicky roztok pomoci instilaéni kanyly.
Hodnoty IAP byly prepoéteny z cm vodniho sloupce na
mm Hg (1,36cm H,O = 1mm Hg) pro moznost posou-
zeni obou skupin. U této skupiny byla nulovou hodnotou
urovenh symfyzy.

Treti kontrolni skupina zvifat byla pouze uvedena do
celkové anestezie bez zvySovani IAP a byly provedeny
odbéry arteridini krve ve vySe uvedenych ¢asovych
intervalech pro posouzeni viivu celkové anestezie.
Bé&hem pokusu nedoslo k neplanovanému tumrti Zadné-
ho zvifete a po skonceni pokusu byla vS8echna zvifata
usmrcena v souladu s etickou komisi preparatem T 61
v davce 3mli.v.

Vysledky:
Experiment probéhl na 33 jedincich albinotického kralika
plemene Novozélandsky bily s hmotnosti 3,8 - 4,2 kg.

U 28 zvirat byl uméle navozen vzestup IAP odpovidajici |

IAH a poté ACS.U 20 jedinctl byl do dutiny bfisni instilo-
van CCO,, u 8 jedinct byl instilovan fyziologicky roztok.

Kontrolni skupina 5 zvifat byla ponechana v celkové |

anestezii bez zvySovani IAP.

Vysledky experimentalni ¢asti: Sledované laboratorni
hodnoty byly odebirany v 30 min intervalech po celkovou
dobu 120 min a zjisténé zmény byly vztahovany k vy-
chozi hodnoté odebrané v klidovém stavu na pocatku
experimentu.

Sledované parametry: Saturace CO, — pii rostoucim
IAP se saturace CO, snizuje s maximem o 9,5%
u skupiny s CCO, a 0 9,7% u skupiny s fyziologickym
roztokem pfi IAP 30mm Hg.Po dekompresi dutiny bfisni
se hodnoty vraci k normé do 30 min (viz tab. 1 a graf.
€.1). U kontrolni skupiny za sledovany ¢asovy interval
k zménam saturace CO, nedoslo.

Zména saturace Oz (v %)

IAP 0 -5mm Hg
po desuflaci
{po 120 min.)

IAP 15 mm Hg |IAP 30 mm Hg

[kupina APO-SmmHg "5 60 min.) | (po 90 min.)

;Skupma CO,
iSkupina fyz. roztok
kontrolnf skupina

100.0%
100,0%
100,0%

98,1%
97,3%
99.5%

90,5%
90,3%
102.1%

100.2%
98,6%
102,6%

Tab.1: Zména saturace O, v zavislosti na IAP v % v ex-
perimentu maximum poklesu saturace O, 0 9,5 % u skupiny
s CO, a09,7 % u skupiny s FR je dosazeno pfi IAP 30 mm Hg.
Po dekompresi se saturace O, normalizuje do 30 min.

——c02

Saturace O; R Eivvspieal
100.0 ]
F 950+ — —_
S 001 . /
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i sso | S
é 80.0

750 - T -
IAPO-5mmHg AP 15 mm Hg (po IAP30mmHg (po IAPO-5mmHg
60 min.) 80 min.) po desuftaci

1AP (mm Hg) o720 min)

Graf 1: Grafické znazornéni zavislosti saturace O2 na IAP
v experimentu s rostoucim IAP klesé saturace O2 a dosahuje
maxima poklesu pfi IAP 30mm Hg. Po dekompresi se saturace
02 normalizuje do 30 min.

" Parcialni tlak CCO, — pii rostoucim IAP pCCO, stoupa

s maximem o 31,8% u skupiny s CCO, a 0 25,6%
u skupiny s fyziologickym roztokem (rozdil 6,2% mezi
skupinami je pravdépodobné ovlivnén insuflaci CCO, do
dutiny bfidni) pfi IAP 30mm Hg. Po dekompresi dutiny
biidni se hodnoty vraci k normé do 30 min a to rychle;ji
u skupiny s fyziologickym roztokem (viz tab. 2 a graf
€.2). U kontrolni skupiny za sledovany ¢asovy interval
k zménam pCCO, nedoslo.

Zména parciainiho tlaku CO2 (v %)
IAP 0 -5 mm Hg
) IAP 15 mm Hg |AP 30 mm Hg A
Skupina IAP0-5mm Hg ] po desufiaci
(po60min.)  (po 80 min.) (po 120 min.)
kupina CO, 100,0% 115,5% 131,8% 105,3%
kupina fyz. roztok 100,0% 1M1,7% 125,6% 101,2%
ontroin| skupina 100,0% 100,5% 99,1% 99,1%

Tab.2: Zména pCO, v zavislosti na IAP v % v experimentu
maximum vzestupu pCO, 0 31,8 % u skupiny s CO, a 0 25,6 %
u skupiny s FR je dosaZeno pfi IAP 30 mm Hg. Po dekompresi
se pCO, normalizuje do 30 min.

. —e—CO2
Parcialni tlak CO, 2 i gy
—e— kontroinl skupina
9.00
. 800
7.00
§ 6.00 _‘_‘A
8 5,00
4,00
8 a
ﬁ 3,00
8 200
1,00

0,00
IAPO-5mmHg IAP15mmHg IAP30mmHg IAPO-SmmHg
(po 60 min)) (po 80 min) po desuflad

(po 120 min.)
IAP (mm Hg)

Graf 2: Grafické znazornéni zavislosti pCO, na IAP v ex-
-perimentu s rostoucim IAP stoupé pCO, a dosahuje maxima
vzestupu pfi IAP 30 mm Hg. Po dekompresi se pCO, normali-
zuje do 30 min.

Parcialni tlak CO, — pfi rostoucim IAP pCO, klesa s ma-
ximem o 15,6 % u skupiny s CCO, a 0 10,9% u skupiny
s fyziologickym roztokem pfi IAP 30mm Hg. Po dekom-
presi dutiny bfiSni se hodnoty vraci k normé do 30 min
(viz tab. 3 a graf €.3). U kontrolni skupiny za sledovany
Casovy interval k zménam pCO, nedoslo.

Zmeéna parcidlniho tlaku Oz (v %)
IAP0-5mm Hg
IAP 15mm Hg AP 30 mm Hg

kupina IAP 0 - 5 mm Hg : po desuflaci

F (po80min.)  (po 90 min.) (p0 120 min.)
upina CO; 100,0% 94.7% 84,4% 109,0%
kupina fyz. roztok 100,0% 100,0% 89,1% 1134%
ontrolni skupina 100,0% 984% 99,5% 104,8%

Tab. 3: Zména pO, v zavislosti na IAP v % v experimentu
maximum poklesu pO, 0 15,6 % u skupiny s CO,a0 10,9 % u
skupiny s FR je dosaZeno pfi IAP 30 mm Hg. Po dekompresi
se pO, normalizuje do 30 min
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Graf 3: Grafické znazornéni pO, v zavislosti na IAP v ex-
perimentu s rostoucim IAP klesa pO, a dosahuje maxima
poklesu pfi IAP 30 mm Hg. Po dekompresi se pO, normalizuje
do 30 min.

pH — pii rostoucim IAP dochazi k poklesu pH s maximem
0 2,2% u skupiny zvifat s CO, a 0 2,5% u skupiny s fy-
ziologickym roztokem pii IAP 30mm Hg. Po dekompresi
dutiny biiSni se hodnoty vraci k normé do 30 min (viz
tab. 4 a graf ¢.4). U kontrolni skupiny za sledovany
Gasovy interval k zménam pH nedoslo.

Zména pH (v %)
IAP 0 - 5mm Hg
. IAP 15 mm Hg |IAP 30 mm Hg

kupina IAP0-5mm Hg ; i po desuflaci
ls (po 60 min.) { (po80min.) (po 120 min.)

kupina CO 100,0% 99,3% 98,8% 99,4%

kupina fyz. roztok 100,0% 99,0% 98,5% 99,4%

ontrolni skupina 100,0% 100,0%. 100.0% 100,0%

Tab. 4: Zména pH v zavislosti na IAP v % v experimentu
maximum poklesu pH o0 2,2 % u skupiny s CO,a 0 2,5 % u
skupiny s FR je dosaZeno pfi IAP 30 mm Hg. Po dekompresi
se pH normalizuje do 30 min.

- |
Urea —e— tyziokogicky raztok
—e— kontroin| skupina
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1AP (mm Hg)

Graf 4: Grafické znazornéni pH v zavislosti na IAP v expe-
rimentu s rostoucim IAP klesé pH a dosahuje maxima pii IAP
30 mm Hg. Po dekompresi se pH normalizuje do 30 min.

Mineralogram Cl, K, Na — pfi rostoucim IAP ani u jedné
ze sledovanych skupin laboratornich zvirat nedoslo ve
sledovaném ¢asovém intervalu k zménam hodnot Na,
K, Cl.

Urea — pii rostoucim IAP urea stoupa s maximem
0 8,3% u skupiny s CO, a 0 10,8 % u skupiny s fyziolo-
gickym roztokem pfi IAP 30mm Hg. (viz tab. 5 a graf
€. 5). Po dekompresi dutiny biisni po 30 min se hladina
urey nesnizila. U kontrolni skupiny za sledovany ¢asovy
interval ke zménam urey nedoslo.

Zména urey (v %)

. IAP 30 mm Hg
Skupina IAP 0 - 5mm Hg (po 90 min.)
Skupina CO; 100,0% 108,3%
ISkupina fyz. roztok 100,0% 110,8%
Kontrolni skupina 100,0% 101, 7%

Tab. 5: Zména urey v zavislosti na IAP v % v experimentu
maximum vzestupu urey o 8,3 % u skupiny s CO,a 0 10,8 %

| u skupiny s FR je dosaZeno pii IAP 30 mm Hg. Po dekompresi

se urea do 30 min nesniZila.

——0o®
Urea —o— fyzickogicky raztok
—e— kontroin| skupi
68 v
66 -=-
64 ——
g 62+ — -
560 ——— 4—ﬁ -
58 4
56 +
54
1AP 0-5mm Hg LAP 30 mm Hg (po 90 min.)
IAP (mm Hg)

Graf 5: Grafické znazornéni hladiny urey v zavislosti na
IAP v experimentu s rostoucim IAP stoupé i urea a dosahuje
maxima vzestupu pii IAP 30 mm Hg. Po dekompresi se urea
do 30 min nesnizuje.

Kreatinin — pii rostoucim IAP kreatinin stoupa s maxi-
mem o 32,7 % u skupiny s CO, a 0 31,2% u skupiny
s fyziologickym roztokem pfi IAP 30mm Hg. (viz tab.
6 a graf €. 6). Po dekompresi dutiny bfiSni po 30 min
se hladina kreatininu nesniZila. U kontrolni skupiny za
sledovany Casovy interval ke zménam hodnot kreatininu
nedoslo.

Zmeéna kreatininu (v %)

. - IAP 30 mm Hg
Skupina IAP 0 -5 mm Hg (po 90 min.)
Skupina CO» 100,0% 132,7%
Skupina fyz. roztok 100,0% 131,2%
Kontrolni skupina 100,0% 101,1%

Tab. 6: Zména kreatininu v zavislosti na IAP v % v expe-
rimentu maximum vzestupu kreatininu o 32,7 % u skupiny
s CO, a 0 31,2 % u skupiny s FR je dosaZeno pri IAP 30 mm
Hg. Po dekompresi se kreatinin do 30 min nesniZzil.

| A e Q02 |
Kreatinin e fyziclogicky raztok

—— kontroln| skupina l

160 E

| 140 3 |
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Graf 6: Grafické znazornéni hladiny kreatininu v zavislosti
na IAP v experimentu s rostoucim IAP stoupa kreatinin a do-
sahuje maxima vzestupu pfi IAP 30 mh Hg. Po dekompresi se
kreatinin do 30 min nesniZuje.
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Diskuze:

Na zvifecim modelu byl vytvofen model IAH a ACS, se
kterym je mozné se setkat v praxi na jednotkach intenziv-
ni péce. Za zvifeci model je obvykle zvolen laboratorni
potkan, kralik, pes, prase (16, 17, 18).

Simulace IAH a ACS je navozena naplnénim dutiny bfis-
ni nej¢astéji fyziologickym roztokem nebo plynem(oxid
uhli€ity, helium).

Definice ACS je dana spojenim IAH s multiorganovou
dysfunkci. Aby doSlo k okamZitému rozpoznani a lé&bé
ACS, je nutné sledovat pacienty na jednotce intenzivni
péce, kde je zaruCena spravna observace pacienta
s optimalni tekutinovou resuscitaci. Pfi diagnostice ACS
je jedinym feSenim urgentni dekomprese dutiny bfisni.
Dfive, nez vznikne ireversibilni multiorganové poskoze-
ni. V urcitych pfipadech Ize riziko ACS piedvidat (vysoky
IAP pfed operaci) a o laparostomii rozhodnout jiZz pfi
primarnim vykonu.

Rizna vySetfeni ukazuji, Ze IAH zvySuje morbiditu
a letalitu, ale existuje velmi malo studii dokumentuijici
vyvoj ACS bez intervence (neni k dispozici Zadnéa ran-
domizované studie). Pfesto Saggi a kol. tvrdi, Ze vyvoj
ACS bez dekomprese je pouze fatalni (9). Ve svych 11
sdélenich tito autofi zjistili po dekompresi zlepseni orgéa-
nove dysfunkce v 93 % s preZitim v 59 %.Toto potvrzuje
i nade studie.

Dekomprese vede k okamZitému zlepSeni kardiovasku-
larnimu a renalnimu. Na zakladé tohoto poznani autofi
podporuji stupfiovy systém popsany Burchem a kol.,
ktefi doporuuji abdominalni dekompresi u v§ech
pacientd s IAP vy$Sim nez 25mm Hg (tab. 7).

Orgénovy systém: |AP 1
10-15 mm Hg | 16-25mm Hg >25mmHg |
Kardiovaskularni Snizuje preload a [
systém zvysuje afterload.
Snizuje srde¢ni
vyde] ;
Ledviny Oligurie f
GIT Mirna stfevni a | Vyznamna stfevni a | Stfevni infarkt |
jaterni jaterni ischémie Jaterni selhani I
ischémie
|CNS Minimaini efekt ZvySeni |
; ’ nitrolebniho |
J ! tlaku ]

Tab. €. 7: Vliv IAP na organové systémy dle Burche.

Ivatury a kol. zkoumali incidenci ACS u pacientl s pe-
netrujicim poranénim dutiny biisni (19) a zjistili,Zze inci-
dence ACS je signifikantné vy$si u pacient s primami
suturou bfisni stény v porovnani se skupinou s primarni
laparostomii s uzitim sitky (52 % - 24 %).

DalSi zpravy doporucuji urgentni dekompresi dutiny
bfi8ni nebo primami profylaktické pouziti sitky u za-
vaznych traumat. Eddy a kol. (20) uvadi 68% letalitu
u 34 pacientl s ACS za 12 let. Morris a kol. (11) udava
15% incidenci ACS v retrospektivni studii 107 pacientt
po damage control laparotomy spojenou s packingem
retroperitonea. Nedavno Offner a kol. (21) vSak Zjistili
incidenci vy$8i — 34 % za obdobi 5 let.

S ACS se setkavame nejen v traumatologii, ale i v cévni
chirurgii — zejména u operaci na bfisni aorté (operace
rupturovanych AAA &i elektivni operace AAA, akutni &i
elektivni operace pro aneuryzma a obliterujici ateroskle-
rozu tepen panevniho fecisté).

Fietsam udava 4% incidenci ACS po resekci rupturova-
nych aneuryzmat AA s primarni suturou bfisni stény (6)
a poznamenava, Ze pacienti po resekci rupturovanych
AAA $patné toleruji pfimou suturu bfi$ni stény a v uréi-
tych pfipadech je odlozeny definitivni uzavér biisni stény
metodou volby.

Platell (22) brzy po Fietsamovi publikoval vysledky
sledovani 42 pacientll po operaci na abdominalni aorté
umisténych na JIP. Autor na zakladé naméfenych
fyziologickych parametrG udava,ze u pacientt po rekon-
strukénich operacich na abdominalni aorté¢ 1AP vy&s§i
nez 18 mm Hg predstavuje signifikantni risk faktor
pro rozvoj renalni insuficience.

Je tfeba jednoznacné urgit ,timing“ a kriteria dekompre-
se. Pokud je provedena dekomprese pii flaku vy$8im
nez 20mm Hg (stuperi Il dle Meldruma), dochézi k pre-
ziti v 71 %. Jakmile jsou v8ak za indikaci k dekompresi
zvoleny respiracni a renalni insuficience, pfeZiti je pouze
v 37,5% (11).

Lze usuzovat, Ze promtni diagnostika IAH a urgentni
abdominalni dekomprese mlze zvratit organovou dys-
funkci spojenou s ACS a zlepsit pieziti. Dekompresi je
nutno povazovat za vykon zachrariujici Zivot.

Méfeni IAP v mo¢ovém méchyfi pfedstavuje standardni
opatfeni pro moznost primarniho uzavéru bfigni stény
a pfi vzestupu IAP nad 20mm Hg je nutno indikovat ur-
gentni dekompresi dutiny bfisni. Ta je indikovana i pfi
IAP niz8im nez 20mm Hg, pokud je spojen s organovou
dysfunkci.V souladu s vySe uvedenym je jednoznadné
vyhodnéji pro pacienta rozvoj ACS piedvidat a jiz
primarné uzit k uzavéru laparotomické rany sitku, ktera
mUze byt i definitivnim fedenim.

Zavéry experimentalni ¢asti:

a) Na skupiné albinotickych laboratornich kraliku byl
vytvofen model IAH a ACS v laboratomich podminkéach,
které simulovaly klinickou praxi. Jiz po 30 min ptisobeni
IAH a ACS doslo k vyraznym patologickym zmé&nam ve
sledovanych laboratornich hodnotach, které dosahovaly
maxima v 90. minuté trvani experimentu, tj. po 60 min
trvani IAP vy$Siho nez 15mm Hg.

b) Pii zvy3eni IAP na hodnoty IAH, tj. vice neZ 15mm
Hg, dochazi k zhorSeni parametrli zejména oxygenace
tkani. Patologické hodnoty saturace O,, pO, a PCO, se
prohlubuji se vzristajicim IAP a dosahuji maxima pfi
hodnotach IAP 30mm Hg.

¢) U skupiny zvifat, kde byl navozen model IAH a ACS
insuflaci CO, do dutiny bfisni doslo k vy$simu vzestupu
pCO; v porovnani se skupinou zvitat, kde bylo dosaZeno
IAH a ACS pomoci fyziologického roztoku. Jiné rozdily
v laboratornich hodnotach u téchto 2 skupin nebyly
zjistény a dynamika zmén byla shodna.

d) Hodnoty urey a kreatininu pfi IAP vy$8im neZ 15mm
Hg vyznamné narGstaji a dosahuji nejvétsich patologic-
kych zmén pfi IAP 25-30mm Hg.

e) Hladiny mineralG nekopirovaly vzristajici IAP.

f) Kontrolni skupina zvifat uvedena do celkové anestezie
bez navozeni modelu IAH a ACS nevykazovala patologii
ve sledovanych laboratornich hodnotach namérenych
béhem experimentu v dannych ¢asovych intervalech.
Viiv celkové anestezie Ize v naSem modelu oznadit za
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zanedbatelny.

g) Jediné terapeutické feSeni pii 16¢bé ACS je dekom-
prese dutiny bfisni. Po sniZzeni IAP k normé desuflaci
plynu nebo vypusténim fyziologického roztoku (simulace
dekomprese dutiny bfisni v klinické praxi) doslo do 30
min k normalizaci vSech sledovanych patologickych
laboratornich hodnot. Nejrychleji dochazi k zlepSeni
oxygenace tkani.
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Suhrn:

Autori  popisuji kazuistiku pacienta, u ktorého bola
robena urgentna gastrofibroskopia pre anamnézu
krvacania z GITu. Po vySetreni sa vyvinul tazky abdomi-
nainy compartment syndrom (ACS). Ukézalo sa, Ze ilo
o perforaciu duodenalnéhu ulkusu, cez ktort sa dostal
vzduch pri fibrosképii do volnej dutiny brusnej a spdsobil
tento syndrém. Autori popisuju, klinicky obraz ACS a dalsi
meneZment pacienta.

Summary:

Authors describe case of a patient who underwent urgent
gastroscopy becausy of gastrointestinal bleeding case
history. After the gastroscopy was developed serious ab-
dominal compartment syndrome (ACS). The abdominal
compartment syndrome was induced by air, which flew
into the abdominal cavity during the gastroscopy through
perforated duodenal ulcer. Authors describe clinical con-
dition of ACS and treatment of the patient.

Uvod:

Abdominal compartment syndrom (ACS) je definovany
ako patofyziologické désledky akutneho vzostupu intra-
abdominalneho tlaku (IAT). Vzostup IAT spdsobi progre-
sivnu hypoperfaziu splanchnickych organov a retroperito-
nealnych Struktur. Zavaznost zmien zavisi od jeho vysky.
Klinicky su tieto zmeny vyznamné pri vzostupe IAT nad
15mmHg (20,4cm H,0). Patofyziologicky efekt zahrfiuje
uvolnenie cytokinov, tvorbu volnych kyslikovych radikalov
a pokles buneénej produkcie adenosin trifosfatov. Docha-
dza k translokacii baktérii z éreva a edému Erevnej steny.
Klinicky sa ACS prejavi hemodynamickou instabilitou, po-
ruchou ventilacie, funkcie obliciek a cerebrainej perfuzie.
NerieSeny stav mo6zZe viest k multiorganovej dysfunkcii,
Soku a smrti. (1, 2, 3)

PriCiny zvySeného IAT su rozne. M6Ze to byt peritonitida,
akutna pankreatitida, ileus, intrabdominaine alebo rerto-
peritoneaine krvacanie, akltna mesenterialna ischémia,
intraabdominéline abscesy, ascités, post resuscitaény vis-

ceralny edém, tenzné pneumoperitoneum, uzaver laparo-
témie pod napétim a.i.

Diagnéza ACS sa robi na zaklade klinického obrazu a po-
tvrdi sa meranim tlaku v mogovom mechuri , ktory kore-
lujes IAT. (4)

LieCba spogiva v dekompresii brugnej dutiny, &i uz odstra-
nenim vyvolavajucej pri€iny alebo chirurgickej intervencii
zameranej na dekompresiu. Potrebu a urgentnost liedby
uréuje klinicky stav a IAT.

V na8ej praci uvadzame kazuistiku pacienta, u ktorého
vznikol tazky ACS po gastrofibroskopickom vy3etreni.

Kazuistika:

53 rocny pacient bol diia 29.7.05 vo veéernych hodinach
privezeny na oddelenie pohotovostného prijmu internej
kliniky MFN. V anamnéze udaval niekolkomesaéné ob-
Casné bolesti brucha. V ten derfi okolo obeda sa bolesti
brucha vystupfiovali, niekolko krat zvracal Zaludoény ob-
sah s primesou krvi. V poslednych troch dfioch mal tmavu
stolicu. V minulosti vaznejSie chory nebol, lieky neuZival
Ziadne, u lekara s tymito taZkostami este nebol.

Pacient bol obézny, sliznice boli suchsie. Dychanie bolo
pocutelné po celych pltucach, vesikularne, akcia srdca
bola pravidelna, P 86/ min. TK 130/90mmHg, brucho bolo
mierne nad niveau hrudnika, palpaéne difizne bolestivé
s maximom v epigastriu, peristaltiku nebolo po&ut.
Laboratorne vySetrenia: Leukocyty 14,3 x 109/1, hemoglo-
bin 187 g/l, HTK 0,52, trombocyty 262 x 109/1, glukéza 8,8
mmol/l, kreatinin 104 umol/l, bilirubin celkovy 32,5 umolll,
bilirubin konjugovany 11,5 umol/l, ALT 0,25 ukat/l, amylaza
0,66 ukat/l, natrium 140mmol/l, kalium 3,6 mmol/l, chloridy
96mmol/l, protrombinovy &as 90,9%, protrombinovy ¢as
INR 0,97, APTT 26,8 s., trombinovy &as 16,8 s.,
Vzhladom na uvedent anamnézu pritomny sluzbukonaj-
uci endoskopista urobil gastrofibroskopické vySetrenie
s nalezom: Gastroezofagedlna junkcia je 5 cm nad
hiatom, nad fiou je naznadeny Schatzkeho prstenec.
ZalGdok- lumen je Strbinovité, steny elastické, peristal-
tika postupuje volne k pyloru. Riasy su hyperplastické,
sliznica bledoruzova. V jazierku mala primes &erstvej krvi
a chymus. Pylorus je deformovany, priechodny. Bulbus
duodena - sliznica bulbu duodena je vyrazne edema-
tézna, hyperemicka s poCetnymi petechiami. Na prednej
a zadnej strane bulbu je pritomny vred s nekrotickou
spodinou a miernym presakujlicim krvacanim. V D2 steny
su povlecené bilidrnym obsahom s primie$anym malym
mnoZstvom Cerstvej krvi. Zaver.: Krvacajlci ulkus duode-
na — Forrest 1 b. Hemoragicka bulbitida. Axialna hiatova
hernia. Endoskopista okolie krvacania opichol riedenym
adrenalinom 1: 10 000, po &om krvacanie prestalo.
Pacient bol prijaty na Il. internd klinikku MFN za ucelom
konzervativnej liecby.

Po prijati na internu kliniku sa pacient citil zle, mal nafuknu-
té brucho, nemohol dychat. Stav sa postupne zhor$oval,
preto bolo privolané chirurgické konzilium.

Chirurg naSiel pacienta v $okovom stave. Bol spoteny,
zmateny, tachykardicky s pulzom 150/min., tachypnoicky
s dychom 50/ min., hypotenzny s TK 80/60mmHg. Brucho
bolo vyrazne nad niveau hrudnika, s bubienkovym poklo-
pom v celom rozsahu, palpacne bolo taZsie priehmatné,
napéte, iba mierne difizne bolestivé. Pri vySetreni per
rektum v ampule rekta boli iba zbytky tmavej stolice, inak
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nalez bol negativny.

Klinicky bol u pacienta obraz Soku pri tazkom abdominalnom
kompartment syndréme. Ako prvé sme zaviedli ZalGdo&nG
sondu, pretoze sme predpokladali distenziu Zaludka a ¢ériev
po gastrofibrosképii. Zalidoéna sonda odviedia pridom iba
niekolko mi tmavého obsahu, ale pacient pocitoval minimalne
zlepSenie. Preto sme indikovalli rtg. vySetrenie brucha s podo-
zrenim na volny vzduch v brunej dutine. Toto sa na rtg snim-
ke potvrdilo ( obr.1 a2 ). Pacient bol preloZeny na chirurgicku
JIS. Tam sme odmerali tiak v mo&ovom mechri, ktory mal
hodnotu 62 cm vodného stipca. Okamzite sme napichli do
brusnej dutiny Veressovu ihlu, cez ktori vyfuéalo mnozstvo
vzduchu. Pacientovi sa velmi ulavilo, klinicky sa podstatne
Zlepsil. intravezikalny tlak sa zniZil na 10 cm H20. Ventilacia
sa upravila, stapol tlak krvi na hodnoty 120/80mmHg, pulz
poklesol na 90 za minttu, pacient zadal mogit. Na bruchu sa
zvyraznili znamky dréZzdenia peritonea. Po doplneni objemu
sme pacienta indikovali na laparotomiu.

Pri operacii sme nasli vo vSetkych priestoroch brugnej dutiny
skalend, ZICou prifarbent tekutinu. Na prednej strane duo-
dena, tesne pri pylore sme nasli velky, kalézny perforovany
ulkus s otvorom velkym asi 1,5 cm s vyraznou zapalovou
reakciou v okoli. Vzhfadom k uvedenym zmenam v okoli
ulkusu nélez nebol vhodny na jednoduchud suttru ulkusu
ani na resekciu. Riesili sme to vnorenim cipu omenta do
perforaéného otvoru a jeho prisitim 3 nahrubo zaloZenymi
stehmi na duodenum. Pritom doslo k z(Zeniu ulkusom de-
formovaného pyloru a duodena, preto sme urobili este zadnu
retrokolickG gastoenteroanastomézu. Pooperaény priebeh
bol bez komplikacii. Pacient bol na 7. def prepusteny domov
s doporucenim dispenzarizacie u gastroenterolga.

Diskusia:

V sucCasnosti je velkou vyhodou mat moZnost urobit
pomocou endoskopického vySetrenia rychlu diagnostiku
ezofagogastroduodenalnych Iézii alebo lézii v kolone
s pripadnym endoskopickym oSetrenim. Tdto moznost ma
vela pracovisk pocas celych 24 hodin. Indikacia na takéto
vySetrenie treba v8ak dokladne zvazit. Perforovany ulkus
gastroduodena sa povaZuje za kontraindikaciu vySetrenia
(6). U ndsho pacienta anamnéza zvracania krvi a odchodu
tmavej stolice podnietili pritomného endoskopistu urobit
rychly diagnosticky a terapeuticky zakrok s vysledkom ako je
uvedené vysSie. Komplikacie endoskopickych vySetreni nie
su Casté. V literature sa uvadzaju okolo 0,13 % (7). Nie&o
viac komplikacii je pri terapeutickych endoskopiach. St $pe-
cifické po réznych endoskopickych vykonoch. Najéastejsie
sa uvadza krvacanie a perforacia s naslednou peritonitidou.
Vznik Zivot ohrozujiceho ACS po endoskopickom vySetreni
je zriedkavostou. Vacsinou po endoskopickom vysetreni
dochadza iba k miernej distenzii Zaludka a &riev, ktora po
niekolkych hodinach sa spontanne upravi a nerobi paciento-
vi vicC3ie tazkosti. Pri pritomnej perforacii sa vzduch dostava
do peritonealnej dutiny a méZe spdsobit IAH a ACS.
Diagnoza tazkého ACS nie je naroéna. Lokalny nalez na bru-
chu spolu s hemodynamickymi a respiraénymi désledkami st
evidentné na prvy pohlad. Objektivnu hodnotu tlaku v brus-
nej dutine zistime jednoduchym zmeranim tlaku v mo&ovom
mechri (4). TaZSie je ale stanovit vyvolavaijtcu pri€inu. Nas
pacient mal velmi vysokd hodnotu tohoto tlaku (62 cm), &o
dobre korelovalo s jeho tazkym klinickym stavom. Vzhladom
k tomu, Ze zhorSenie vzniklo po endoskopickom vySetreni

hfadali sme suvislost s nim. Nativny snimok brucha to
jednoznacne potvrdil. Pri rtg dokdzanom tenznom pneu-
moperitoneu je mozZné zniZit IAH napichnutim Veressovej
ihly do brusnej dutiny. Metdda je velmi jednoducha a vel-
mi GEinn&. Vyriesi problém akltneho ACS a poskytuje
Cas na pripravu pacienta na operaciu. U nasho pacienta
po dekompresii brusnej dutiny Veressovou ihlou vetky
symptomy ACS vymizli a do popredia vystdpili znamky
drazdenia peritonea. Dekompresia nam poskytla dostatok
Casu na pripravu pacienta a na zorganizovanie operacie
perforovaného ulkusu.

Ulkus v pyloroduodenalnej oblasti bol nezvykie velky
s mohutnou zapalovou reakciou v okoli. Nalez nam ne-
dovoloval urobit jednoducht suturu ulkusu, tak ako sme
zvyknuti v tychto situaciach. Preto sme sa rozhodli urobit
blombaZ ulkusu cipom omenta. Pre stenézu v pylorodu-
odenalnej oblasti, ktor( sposoboval tento ulkus a ktort
sme sutarou este zvyraznili, sme urobili gastroenteroa-
nastomozu. Pacienta sme po zhojeni dali do starostlivosti
gastroenterolégov.

Zaver:

Pri zhorSeni stavu pacienta po endoskopickom vySetreni
treba mysliet' aj na moZnost vzniku ACS. ACS méze mat
velmi vazny klinicky obraz s poruchou hemodynamiky,
respiracie, oblickovych funkcii a cerebralnej perfuzie vy-
Zadujlci si urgentn( diagnostiku a liebu. Meranim tlaku
v mocovom mechuiri si méZeme potvrdit zvyseny IAT a ur-
Cit' jeho vySku. Pri tenznom pneumoperitoneu méZme tlak
v brudnej dutine zniZit jednoduchou punkciou Veressovou
ihlou, tym ziskat' €as na pripravu pacienta na chirurgické
rieSenie pri€iny zvySeného intraabdominaineho tlaku.
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Souhrn:

Uvod: Z klinické praxe je znamo a prokazano, Ze riziko krva-

ceni nebo perforace horni &asti zaZivaciho systému (GIT) je

u pacient(l uZivajici nesteroidni protizanétlivé léky (NSA) trikrat

vy$Si neZ u ostatni populace. Pfesto existuje stale fada nevy-

jasnénych aspektll a otazek v oblasti neZadoucich tginkti NSA
na horni GIT. Nékteré z téchto teoretickych nebo empiricky
zjisténych piedpokladu Ize experimentalné ovéfit & vyvratit.

Metodika:Cilem experimentu na potkanech za standardnich

podminek provadéni experimentalnich modeld bylo:

1. Prokézat, Ze NSA snizuji U¢inek obranych faktort Zaludeéni
sliznice a tim umozriuji vytvofeni erozi a vied( v oblasti
horni &asti zazivaciho traktu.

2. Ovéfit, Zze NSA mohou eroze a viedy nejenom vyvolavat, ale
i prodiuZovat ¢i GpIné znemozZiiovat jejich hojeni

3. Prokazat moZnost adaptace organismu na chronické poda-
vani NSA.

4. Zjistit Casové kritériu, kdy se po podavani NSA objevi piizna-
ky vytvoreni erozi nebo viedl

5. Sledovat histologické obrazy postiZzeni zaZivaciho traktu

6. Zjistit, zda existuje histologicky patmy rozdil v architektonice
erozi a viedl vzniklych jako nasledek podavani NSA oproti
zname architektonice ,klasickych® non NSA peptickych viedu.

7. Uréit, zda existuje vztah mezi mnoZstvim celkové davky
NSA a zavaZnosti komplikaci

Vysledky: Byly sledovany pfiznaky rozvijejicich se erozi
a viedl v homni ¢asti zaZivaciho systému potkanti po podavani
NSA- Ibuprofenu. Byl hodnocen vyskyt viedovych lezi v Zaludku,
dvanactniku a tenkém stiievé pomoci sledovani klinického stavu,
vazeni, vyskytu komplikaci viedovych lezi — krvaceni. Byly sle-
dovany hodnoty ¢ervené a bilé krevni fady, pocty trombocytti.
1. Podavani Ibuprofenu v davce 200mg denné na 1000g vahy
zvifete vedlo u vSech jedincl k vyvolani erozi a vfed(
v horni ¢asti zazivaciho traktu v rlzném individualnim
rozsahu postizeni.
2. Nepodafilo se prokazat, Zze podavani NSA mlzZe viedové

leze nejenom vyvolavat, ale téZ prodiuZovat jejich hojeni.

3. Byla prokazana moznost adaptace organismu na chronické
podavani Ibuprofenu.

4. Ibuprofen vyvolava zmény v horni &asti zaZivaciho traktu jiz
po aplikaci prvnich davek.

5. NSA vyvolavaji nejenom zmény pfimo v Zaludku, ale
i v dalSich Castech hornich partif zaZivaciho traktu. Zmény
maji charakter od edému submukézy, pies eroze sliznice
a viedy celé stény az k nekrozam stény i s reakci pfileh-
lych tkani. Nejvyraznéj§im nalezem byla hemorrhagicko-
-nekroticka enterokolitida. Priikaz fibrézniho ztlusténi stény
a pfitomnost fibroprodukce prokazuje pfitomnost hojivych
procest a snahu organismu patologicky proces ohranigit
a reparovat i pres trvalé podavani NSA.

6. Neni rozdil v cytoarchitektonice vied(i vyvolanych poda-
vanim NSA a peptickych viedu jiné etiologie.

7. NeZadouci G¢inky podavani NSA se v experimentu projevi
jiz v prvnich dnech aplikace, tedy pfi celkové nevelké davce.
Vzhledem k mozné adaptaci organismu na dal$i podavani NSA
nema v uvedeném experimentu vySe celkové souhmné davky
NSA viiv na vyskyt postizeni homi &asti zaZivaciho traktu.

Zavér: NSA maji vedle zcela nesporného analgetického a pro-
tizanétlivého efektu celou fadu nepfiznivych vedlejsich Géinkd.
PostiZzeni horniho GIT ve formé erozi a vfedu se v experimentu
vyskytovalo i v jejunu a ileu, rozsah postiZzeni ma vyraznou
individualni variabilitu a dochazi k nému jiz v prvnich dnech
podavani. VétSina jedinct vykazuje jistou moZnost adaptace
na podavani NSA, tize postizeni neni pfimo zavisla na celkové
souhrnné davce. Histologicky obraz a cytoarchitektonika erozi
a vied(i vyvolanych experimentalné podavanim NSA se neligi
od ,klasickych” peptickych vied(.

Klicova slova: Ibuprofen, nesteroidni antrevmatika (NSA),
viedova choroba, komplikace viedové choroby

Summary:

Introduction: As clinical practice has shown and proven, the
risk of bleeding or perforation in the upper part of the gastro-
intestinal tract (GIT) is three times higher in patients on non-
-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID) than in the rest of
the population. Yet there exist a great number of unexplained
aspects or questions concerning the adverse effects of NSAID’s
on the upper GIT. Some of these theoretical or empirical premi-
ses can be verified or invalidated experimentally.
Methodology: The objective of an experiment performed on
rats under standard conditions of experimental models execu-
tion was the following:

1. To prove that NSAID's reduce the efficiency of the protec-
tive factors of the gastric mucosa, thus allowing for the
formation of erosions and ulcers in the upper part of the
gastrointestinal tract.

2. To prove whether NSAID's do not only induce the erosions
and ulcers but also make their healing longer in time or
even impossible.

3. To prove the possibility of an organism’s adaptation to the
chronic administration of NSAID's.

4. To identify a time criterion according to which the symptoms
of erosion or ulcer formation occur following the adminis-
tration of NSAID’s.

5. To monitor the histological aspects of GIT affection.

6. To identify whether there exist an obvious histological
difference between the architecture of erosions and ulcers
developing owing to the administration of NSAID’s and
the well-known architecture of conventional non-NSAID
ulcers’ in peptic ulcers.
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7. To determine whether there exists a relation between the amo-
unt of a total NSAID dose and the relevance of complications

Results: The study monitored the symptoms of developing
erosions and ulcers in the upper part of the gastrointestinal tract
of rats after the administration of an NSAID drug, specifically
ibuprofen. The occurrence of ulcerous lesions in the stomach,
duodenum, and small intestine was evaluated by means of
monitoring a clinical condition, weighing, and the occurrence
of ulcerous lesion-related complications — i.e. bleeding. The
values of the red and white bloodline as well as trombocyte
counts were monitored.

8. The administration of ibuprofen at 200mg a day per 1000g
of an animal’s weight induced erosions and ulcers in the
upper part of GIT of all animals, their affection varying on
an individual basis.

9. The study failed to prove the premise that the use of NSAID
may not only induce ulcerous lesions but also extend the
time required for their healing.

10. The study proved the possible adaptation of the organism
to the chronic administration of ibuprofen.

11. Ibuprofen induces changes in the upper part of GIT as early
as the application of initial doses.

12. NSAID's induce not only changes directly in the stomach but
also in the other areas of the upper parts of GIT. The chan-
ges range from a submucous edema, over mucosa erosi-
ons and all-wall ulcers to wall necrosis involving adjacent
tissues. The most significant finding was the . enterocolitis
(haemorrhagic). The demonstration of the fibrous thickening
of the wall and the presence of fibroproduction prove the
existence of healing processes and the organism'’s efforts
to demarcate the pathologic process and to repair it despite
the continuous administration of NSAID.

13. There is not difference between the cytoarchitecture of
NSA-induced ulcers and peptic ulcers of different etiology.

14. The adverse effects of the administration of NSAID’s become
evident in the experiment as early as the first days of appli-
cation; i.e. at an overall small dose. Considering the possible
adaptation of the organism to the prolonged administration
of NSAID’s, the total amount of NSAID's does not affect the
occurrence of upper GIT impairment in this experiment.

Conclusion: In addition to their indisputable analgetic and anti-

-inflammatory effects, NSAID's also present a great number of

adverse side effects. In this experiment, the impairment of the

upper GIT in the form of erosions and ulcers spread even to the
jejunum and ileum; whereas the extent of the impairment was
marked with pronounced individual variability. The impairment
occurred even during the first days of administration. Most rats
show a certain degree of possible adaptation to NSA administra-
tion, the weight of their impairment not being directly dependent

on a total dose. The histological picture and cytoarchitecture of |

erosions and ulcers induced through the experimentally adminis-
tered NSAID’s does not differ from conventional peptic ulcers.

Key words: Ibuprofen, Nonsteroidal antiinflammatory drugs
(NSAID), ulcer disease, compilcations of ulcer disease

Uvod:

ny z nejvice pouZivanych Iéka. Princip jejich plsobeni spoéiva
v Gtlumu cykooxygenaz, které zajistuji syntézu prostaglandintl
z kyseliny arachinodové, &imz tlumi rozvoj zanétlivé reakce.
Soucasné jsou i tlumeny fyziologické funkce prostaglandindi.
Schopnost NSA vyvolavat ulcerace v gastrointestinalnim
traktu (GIT) byla demonstrovana poprvé pred vice nez 60 lety.
Pravé toxicita NSA viéi GIT a ledvinam vyrazné limituje jejich

pouZiti. Byly provadény opakované pokusy sniZit toxicitu NSA.
Neuspéch téchto snah byl dan tim, Ze pokud se snizilo potladeni
syntézy prostaglandinu a tim i Eetnost vyskytu neZadoucich ugin-
kd, tak toto utlumeni syntézy prostaglandinli vedlo i ke sniZeni
protizanétlivého a analgetického efektu NSA. Pokusy o zménu
aplikacni formy NSA jako moZnost sniZeni vyskytu neZadoucich
ucink téZ nema Uspéch. Ke snizeni tvorby prostaglanding
dochazi pfi pouZiti jakékoliv aplikaéni formy (&ipky, parenteralni
aplikace, tablety). V posledni dekadé byly vyvinuty selektivni
inhibitory cyklooxygenazy typu 2 (COX-2), ktera je zodpovédna
za syntézu prostaglandint lokalni zanétlivé reakce. COX-1 neni
tak vyrazné ovlivnéna, a proto syntéza prostaglandinii plnici
fyziologickeé funkce (fizeni sekrece hlenu a bikarbonat(i na po-
vrch epitelidini vystelky Zaludeénf sliznice, zvySeni permeability
a vazodilatace cév a krevniho pritoku pii poskozeni epitelialni
vystelky)je ovlivnéna méné. Tyto selektivni NSA sice maji nizsi
toxicitu k Zaludecni sliznici, ale nepfiznivy vliv na stfevo a led-
viny zUstava. Dokonce v experimentalnich modelech prodiuzuji
hojenti ulceraci v Zaludku stejné jako konvenéni NSA.

Z Kklinické praxe je znamo a prokazano, Ze riziko krvaceni, per-
forace nebo obojiho je u pacientl uZivajici NSA tiikrat vy$si nez
u ostatni populace. Presto existuje stale fada nevyjasnénych
aspektll a otazek v oblasti neZzadoucich Géinkt NSA na horni
GIT. Nékteré z t&chto teoretickych nebo empiricky zjisténych
pfedpokladi Ize experimentainé ovérit &i vyvratit.

Cil experimentu:

1. Prokéazat v experimentu na zvifeti z humanni klinické praxe
pfedpokladanou a znamou schopnost nesteroidnich anti-
revmatik (NSA) snizovat Gc¢inek obrannym faktortl Zalude&ni
sliznice a tim umoznit vytvofeni erozi a viedu v oblasti horni
¢asti zazivaciho traktu.

2. Prokazat teoreticky pfedpoklad, Ze NSA mohou eroze a viedy
v homi &asti GIT nejenom vyvolavat, ale i prodluZovat & Gpiné
znemoznovat zhojeni lezi.

3. Uréit, zda existuje moZnost adaptace organismu na chronické
podavani NSA.

4. Zjistit, zda existuje asové kritérium, kdy se po pravidelném
podavani G¢inné latky nejdfive objevi pfiznaky vytvoFeni erozi
nebo viedl(hodnocené poklesem &ervené Fady v krevnim
obrazu, vzestupem poctu elementt bilé fady, uhynem).

5. Sledovat histologické obrazy postizeni zaZivaciho traktu po
podavani NSA.

6. Zjistit, zda existuje histologicky patmy rozdil v architektonice
erozi a viedd vzniklych jako nasledek podavani NSA oproti
zname architektonice ,klasickych® non NSA peptickych viedu.

7. Urgit, zda existuje vztah mezi mnoZstvim celkové davky
NSA a zavaznosti komplikaci hodnocené poklesem hodnot
Cervené fady v krevnim obraze, poklesem hmotnosti, thynem
pokusnych zvirat.

Material:
Testovaci systém: potkani Wistar

| Zddvodnéni vybéru: potkani jsou preferovanymi hlodavci pro

tento typ testovani podle smémic OECD a EU
Kvalita: monitorovana
Zdroj: Biotest s.r.o., pobocka Konarovice
Celkovy pocet zvifat ve skupiné: 10 samcl a 10 samic
Stari zvirat pfi dodéni: 8 tydna
Stafi zvirat pfi zahéjeni aplikace:10 tydnu
Télesna hmotnost pii zahéajeni aplikace:
Potkani samci: 6.1 2249, ¢.2 223g, £.3 229g, ¢4 231g, &5
232g, €.6 245¢, ¢.7 238g, ¢.8 205¢, ¢.9 2344, .10 233g
Potkani samice: ¢.1 195g, ¢.2 168g, ¢.3 177g, ¢4 178g, &.5
1949, 8.6 178g, €.7 180g, ¢.8 183 g., £.9 197g, £.10 191g
Identifikace: individualni zna&eni ustajovacich nadob, individu-
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alni znaceni zvifat na ocase vodou nesmyvatelnou tuzkou
Podminky ustajeni zvirat:
Hygienické podminky: konvenéni
Ustajovaci nadoby: Velaz T2
Pocet zvifat v nédobé: 2 nebo zvifata stejného pohlavi v jedné nadobé
Umisténi zvitat: Konveéni vivarium VUOS a.s.
Ustajeni: podestylka sterilizované hobliny, podminky odpovidaji
vyhlasce ¢.311/1997
Potrava: standardizovana ST 1 Bergman, ad fibitum
Voda: pitna vodovodni voda, monitorovana kvalita, ad libitum
Teplota v mistnosti: 22 +{-3 st.C, kontinualn& monitorovana
Relativni vihkost vzduchu: 30-70%, kontinualné monitorovana
Svételny rezim: 12h/12h, automaticky fizeny

Metodika, aplikace, pozorovani: Zaméfili jsme se na sledovani
pfiznak( rozvijejicich se erozi a viedil v homni &asti zaZivaciho
systému potkant po podavani NSA- Ibuprofenu. Tento typ NSA
jsme zvolili pro literarné znamy predpoklad, Ze Getnost neza-
doucich G€inkd po jeho podavani je nizsi nez po jinych NSA.
Hodnotili jsme vyskyt viedovych lezi v Zaludku, dvanactniku
a tenkém stfevé pomoci sledovani Klinického stavu- vazeni,
vyskytu komplikaci viedovych lézi — krvaceni. Byly sledovany
hodnoty Cervené a bilé krevni fady, poéty trombocytt.

Preparat, aplikacni mnoZstvi,zpiisob aplikace: Tableta
Ibuprofenu (400 mg Gcinné latky) se rozdrtila a rozpustila v 20 ml
pitné vody. Potkanim se podavala davka takto pfipraveného
roztoku v objemu 1mlI/100 gram hmotnosti zvifete sondou
pfimo do Zaludku. TakZe, i kdyZ v tableté bylo vehikulum, &i
jiné pfidavné latky, véetné barviva a potahu z tablety, dostalo
zvife v tomto objemu vzdy davku 200mg latky na 1000 grami
hmotnosti téla. Aplikace byla provadéna 2x denné s odstupem
6 hodin vzdy po pfedchozim odejmuti potravy na 2-3 hodiny
aby aplikace byla ,na laéno”.

Casovy plan pokusu: Zvitata byla minimalné 5 dni aklimati-
zovana. V priibé&hu aklimatiza&niho obdobi byl zdravotni stay
zvifat pozorovan jedenkrat denné se zamérenim na stav celko-
vého chovani. 1. den pokusu byla zvifata zvaZena a roztfidéna
podle pohlavi. Aplikace /buprofenu probihala 28 dnti. Sledovani
zdravotniho stavu bylo provadéno 2x denné. Zaméfeno bylo
opét na chovani, pfijem potravy, celkovy stav a pfiznaky kom-
plikaci viedovych lezi- krvaceni. VaZeni bylo provadéno 1x
tydné. 5., 10.a 25 den aplikace byly provadény krevni odbéry
a sledovan pocet erytrocyt(, lymfocytil, krevnich destiéek. Dale
byla stanovovana hodnota hemoglobinu, hematokritu, objemu
erytrocytu. Pokus byl ukoncen eutanazii diethyleterem a pitvou
zvifat. Moribundni zvifata byla utracena béhem pokusu. Téz
u nich byla provedena pitva a makroskopicky i mikroskopicky
zhodnocena stav sliznice v homi &asti zaZivaciho traktu.

Hodnoceni a vysledky: Pro zjistovani vysledk(i Gg&inku
NSA na zaZivaci trakt pokusnych zvifat byla stanovena vyse
uvedena davka. Tato byla uréena na zakladé zkuSenosti
s experimentalnim podavanim tohoto lé&iva potkaniim. Presto
experiment ukézal, Ze existuje maly rozdil ve velikosti davky,
ktera vyvolava klinicky sledovatelny uginek a davkou, ktera je
letalni po jednom podani.

Hodnoceni cilli experimentu:

1. Za dlikaz vytvofeni peptickych vied(i po podavani Ibuprofenu
povazujeme pitevné a histologicky prokazané eroze a viedy
v horni &asti zaZivaciho traktu, dale pfiznaky krvaceni jako kom-
plikace vzniklych erozi. Pfiznaky krvacenijsme hodnotilizmé&nami
v oblasti Eervené a bilé krevni fady a i po&tu trombocytil. U viech
pokusnych zvifat jsme pitevné po thynu nebo po usmrceni na

konci pokusu prokéazali pfitomnost erozi v horni &asti zaZivaciho
traktu. Tyto eroze byly prokazatelné i u jedincu, ktefi vykazovali
jinak nejmensi klinické pfiznaky pFitomnosti téchto erozi. Pokles
vahy téla je signifikantni pro zhor$eni zdravotniho stavu. Toto
souvisi s niz8im piijmem potravy a s patologickoanatomickym
nalezem v Zaludku, dvanactniku a jejunu vedouci k poruse tra-
veni a vyuZiti potravy. Pokles vahy téla je tedy v pfimé zavislosti
na vyskytu a zavaznosti erozi a viedu v horni &asti zazivaciho
traktu. Ke sniZeni vahy doslo prakticky u viech jedinch, ale
u pfeZivsich bylo sniZeni nevelké a reverzibilni. K poklesu poé&tu
erytrocytd, hematokritu, hemoglobinu doslo u viech jedinca jiz
5. den aplikace. Reverzibilita po&tu erytrocytil byla u prezivsich
jedinctl pomald, ale pres permanentni podavani NSAk ni docha-
zelo, rychleji u samic. Ke zménam objemu erytrocyt(i dochazelo
pouze minimainé. Vzestup poctu lymfocytd jako daldi pfiznak
krvaceni do zaZivaciho traktu nebyl tak homogenni, ke vzestupu
nad 50% poctu doSlo pouze u poloviny testovanych jedinci.
Vyskytli se i jedinci u kterych k pfedpokladanému vzestupu ne-
doslo. K nejvétsimu vzestupu opét dochazelo jiz 5. den aplikace.
Pokud jedinec prezil az do 25. dne, tak v této dobé se pocty
lymfocytd jiZ opét normalizovaly. Zmény poé&tu trombocytd byly
individudlni. U potkand, ktefi uhynuli b&hem experimentu docha-
zelo ke sniZovani poctu trombocytu, u preZivsich se poéty zvolna
zvySovaly. Vechny dosazené vysledky jsou souhrnné uvedeny
v tabulkéch 1-38. Na zakladé vyse uvedenych vysledki a statis-
tického zhodnoceni Ize konstatovat Ze: podavani Ibuprofenu
v davce 200mg denné na 1000g vahy zvirete vedlo u viech
jedincti k vyvolani erozi a viedii v horni &asti zazivaciho
traktu v nizném individulnim rozsahu postizeni.

2. Nepodarilo se prokazat, Ze podavani NSA miize viedové
leze nejenom vyvolavat, ale téZ prodluzovat jejich hojeni.
Ani u jednoho jedince se viedové leze nezhajily, takZe neni
mozné proveést Casové zhodnoceni hojeni erozi a viedu.

3. U pfezivsich jedinct doslo postupné k pozvolné normalizaci
poctu elementt Cervené krevni Fady, poklesu poétu lymfocytc,
normalizaci vahy. To prokazuje moznost adaptace organis-
mu na chronické podavani /buprofenu.

4. Jiz 5. den aplikace, kdy byly provadény prvni kontrolni odbéry,
doSlo u v3ech jedinci k poklesu hodnot ervené krevni fady.
U dvou jedinci doslo dokonce jiZ k ihynu. Pokud u daného je-
dince byl pfitomen vzestup poétu lymfocyt, tak se tento nardst
objevil téZ jiz paty den. Nejvyssi mortalita byla 8. a 9. den. Proto
Ize konstatovat, Ze Ibuprofen vyvolava zmény v horni &asti
zaZivaciho traktu jiz v prvnich dnech svého podavani.Vyse
uvedené vysledky Ize sledovat v tabulkach 1-13.
5.Makroskopické a histologické nalezy v hornim GIT mély
charakter od pouhého edému submukézy, zanétlivych zmén
sliznice, pfes eroze sliznice a viedy celé stény az k nekr6zam
stény i s reakci pfilehlych tkani. Tyto nalezy se vyskytovaly ne-
jenom v pfedzZaludku a Zaludku, ale i v jejunu a ileu. Dokonce
u jedincl s nejvétSimi zmé&nami, nebo u jedinch pitvanych po
Uhynu byly nalez v jejunu a ileu nejvétsi. To svédéi pro skuted-
nost, Ze NSA vyvolavaji nejenom zmény pfimo v zaludku,
ale i v dalSich éastech hornich partii zaZivaciho traktu.
Pritomnost krve v lumen Zaludku i stfeva a nalez hemorrhagicko-
-nekrotické enterokolitidy vysvétluje zmény v oblasti &ervené
a bilé krevni fady. Nalez fibrozniho ztlusténi stény a pritomnost
fibroprodukce prokazuje pfitomnost hojivych procest a snahu
organismu patologicky proces ohraniéit a reparovat i pfes trvalé
podavani NSA. Nalezy jsou souhrnné zachyceny v tabulce &. 20.
6. Pfi patologem provadéném porovnani mikroskopické cytoar-
chitektoniky viedi u pokusnych zvifat vyvolanych Ibuprofenem
a standardnich peptickych viedi u &lovéka nebyl shledan
Zadny vyznamny popsatelny rozdil. Je zfejmé, Ze vysledek
miZe byt zkreslen porovnavanim viedovych lezi u riznych
Zivogisnych druhl. Viyvolat pepticky vied srovnatelny svou
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etiologii s viedem u ¢€lovéka neni u pokusnych zvifat prakticky
proveditelné. Proto je nutné provést pouze mezidruhové po-
rovnavani. Pres tato omezeni [ze konstatovat, Ze neni rozdil
v cytoarchitektonice viedii vyvolanych podavanim NSA
a peptickych vied jiné etiologie.

7. Ibuprofen byl podavan u kazdého jedince v davce 200-
mg/1000g/den. Celkova denni davka Ibuprofenu se upravovala
podle ménici se vahy pokusného zvifete. U ¢asti jedinct doslo
k thynu jiZ po aplikaci souhmné celkové davky 280 az 600
mg. Naproti tomu &ast jedincll se na podavani NSA adaptovala
a nedoslo u nich k thynu ani po aplikaci souhrnné celkové
davky 2400 az 3000 mg. Nezadouci Géinky podavani NSA
se projevi jiz v prvnich dnech aplikace, tedy pfi celkové
nevelké davce. Vzhledem k mozné adaptaci organismu na
dal$i podavani NSA nema v uvedeném experimentu vyse
celkové souhrnné davky NSA vliv na vyskyt postizeni
horni ¢asti zazivaciho traktu. Viz tabulky 14-19.

Statistické vyhodnoceni experimentu: Pro vyhodnoceni éaso-
veého plsobeni Ibuprofenu na jednotiivé sloZky krve bylo pouzito
testovani hypotéz. Testovala se hypotéza ,/buprofen neovliviiuje
prislugnou slozku krve". Vzhledem k malému pogtu méFeni bylo
vybrano neparametrické testovani hypotéz, konkrétné Wilcoxontiv
jednovybérovy test, ktery byl pouZit jako parovy. Skupiny samci
a samic byly vyhodnocovany kazda zviast. V disledku uhynu
potkan( se skupiny zmensily natolik, Ze bylo moZno testovat tuto
hypotézu jenom v €asovém rozmezi prvnich péti dnl.

Vysledky:

Hypotéza se zamita, kdyz hodnota testovaciho kriteria je men-
8i nebo rovna kritické mezi. Zamitne-li se hypotéza na obou
hladinach, ma zavér testu vy$si vaZnost.

Erytrocyty (pocet):

Samci, samice: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na obou hladinach
Erytrocyty (objem):

Samci: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na hlading 0,05, Ibuprofen
neovliviiuje na hladiné 0,01,

Samice: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na obou hladinach
Hematokryt:

Samci, samice: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na obou hladinach
Hemoglobin:

Samci, samice: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na obou hladinach
Lymfocyty:

Samci: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na hladiné 0,05, Ibuprofen
neovliviiuje na hladiné 0,01

Samice: Zavér: Ibuprofen neovliviiuje na Zadné hladiné
Trombocyty:

Samci, samice: Zavér: Ibuprofen neovliviiuje na Zadné hladiné
Hmotnost:

Samci: Zavér: Ibuprofen neovliviiuje na Zadné hladiné
Samice: Zavér: Ibuprofen ovliviiuje na hladiné 0,05, Ibuprofen
neovliviiuje na hladiné 0,01

Diskuse:

Nezadouci Gcinky NSA, lbuprofenu, byly zkoumany v ex-
perimentalnim modelu na zvifatech. Je pochopitelné, Ze
proti pfimé aplikaci vysledkd studie a zejména vztahu velikosti
davky a vyjadrenim nezadoucich uéinkd Ize mnohé namitnout.
V pfipadé, Ze bychom se pokusili extrapolovat podavanou
davku u potkan( (200mg /buprofenu na kg a den) na lidskou
populaci do3li bychom k davce obrovské, ktera by byla pro
Clovéka toxicka. Proto jednoduché pfevedeni a vypogitani
davky vyvolavajici nezadouci Uginky z experimentu u potkanu
na Elovéka neni mozné. V obecné roviné jsou vSak zavéry
studie a zjisténé vztahy mezi aplikaci NSA a projevenim se
nezadoucich ucinkl platné i v lidské populaci [1-6].
Prevalence pouZiti NSA u lidské populace po 60 roce véku je 10-

15% [7]. Sife gastrointestinalnich komplikaci je pomémé Siroka,
od lehké homni dyspepsie aZ po Zivot ohroZuijici komplikace vznik-
lych viedovych lezi (krvaceni, perforace). Cena na lé¢bu téchto
komplikaci za rok byla v USA vytislena na 1,6 miliardy dolarti [8].
Pacienti uzivajici NSA nebo pacienti, ktefi NSA uZivali v nedavné
dobé& maiji prokazatelné vyssi riziko krvaceni z homi &asti GIT nez
pacienti, ktefi NSA neuZivaly. V metaanalytické studii Diazové
a Rodrigueze z roku 2000 [9] bylo statisticky zpracovano 19
nejvétSich studii s touto problematikou. TéZ my jsme podrobili
analyze nékteré studie z poslednich let [6,10]. Vztah mezi pou-
Zivanim NSA a krvacenim ze vzniklych erozi a viedd v homim
GIT je vyjadfovan tzv. Relativnim rizikem (RR). (Relativni riziko
urCuje velikost asociace mezi rizikovym faktorem- uZivani NSA
a onemocnénim- krvaceni z GIT). Pokud je rovno jedné tak vztah
neexistuje, Cim vice je vétsi nez 1, tak je vztah zavaznéjsi.) Ve
vSech zpracovanych studiich je RR vétsi nez 1 (od 1,9 do 5,8).
Pouze prospektivni studie Matikainena z roku 1996 vztah mezi
uZivanim NSA a vy35i éetnosti krvaceni z horniho GIT popira, RR
udava 0,9 [15].

Rozdil v Eetnosti postiZzeni Zaludku a duodena erozemi &i viedy
je u pacient( uzivajici NSA nevelky, mimé pfevazuje postiZeni
dvanactniku [12].

Existuji pomémé velké rozdily v riziku krvaceni pii uzivani NSA
v zavislosti na typu, davce a ¢asovém faktoru pouZivani. Nejmensi
RR je u Ibuprofenu, avak riziko stoupa se zvySovanim davky.
U Diclofenacu je vy$si RR v nizké davce nez u Ibuprofenu, ale RR
nestoupa se zvySovanim davky. Téz Sulindac patfi mezi pomémé
bezpecné NSA. Indometacin, Ketoprofen, Naproxen, Piroxicam
maji RR témér shodné, vy3si nez prvni dva uvedené typy NSA.
Apazone je lék s velmi vysokym, nejvy$§im RR krvaceni z horni-
ho GIT [14,18,19]. U vétSiny pouzivanych NSA se riziko krvaceni
zvyduje se zvySovanim celkové denni davky [15,17,18,19,20].
VétSina provedenych studif u lidské populace potvrzuje, Ze nej-
vy$5i RR krvaceni je u pacientq, ktefi uZivaji NSA nové. Pfi delsim
trvani administrace se riziko nezvySuje nebo dokonce klesa
[15,16,19,20]. Tyto vysledky podporuiji teorii moZnosti vzniku jisté
adaptace organismu zvySenim obrannych faktorti homiho GIT na
uZivani NSA. Téz v provedeném experimentu se teorie adaptace
u prezivSich experimentalnich zvifat podafila dokazat. Nejvétsi
zmény a nejvyraznéjsi pfiznaky nezadoucich G&inkG NSA se
u pokusnych zvifat ukazaly v prvnich dnech podavani.

Empiricky byly vysledovany rizikové faktory, které by mohly
riziko krvaceni z horniho GIT pfi uzivani NSA zvySovat. Viiv
téchto faktordl na vy33i Getnost krvaceni po pouZivani NSA
Ize v experimentu na zvifeti modelovat jen s velkymi obtizemi,
nebo vibec. Mezi faktory, které by mohly zvySovat riziko krva-
ceni do GIT pfi uzivani NSA v lidské populaci Ize zaradit:

1. Pouzivani vice typl NSA. Neni zcela jednoznaéné uréeno,
zda se jedna o pouhy soucet davek, nebo zda se uginky riiz-
nych druht potencuiji [6].

2. Vztah sougasna infekce H. pylori ke zvy3eni Getnosti gastro-
intestinalnich komplikaci u pacientd uZivajicich NSA ziistava
nevyieSenou otazkou. ProtoZe vyznam eventudini infekce
H. pylori u experimentélnich zvifat neni znam, nelze vztah
pouZivani NSA k této infekci experimentalné v sousasné dobé
modelovat. Nedavné metaanalytické studie u lidské populace
podporuji nazory, Ze souasna infekce H. pylori miiZe mit
aditivni efekt s uZivanim NSA na zvySeni etnosti krvaceni
z viedovych lézi [14]. V souCasnosti neni konsenzus zda by
byla pfed dlouhodobou terapii NSA vhodna eradikace H. Pylori
jako prevence vy3si Cetnosti zavaZnych gastrointestinalnich
komplikaci po pouzivani NSA[13,14,15].

3. Viedova choroba v anamnéze pred podatkem uZivani NSA.
Tento vztah je velice komplikovany. Dle velkych studii je RR
krvéceni do horniho GIT u uZivani NSA pfi anamnéze viedové
choroby dokonce mensi nez bez této anamnézy. Ale pokud se
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anamnesticky jednalo o komplikovanou, dlouhotrvajici nebo
rozsahlou viedovou chorobu, tak se RR krvaceni vyrazné zvy-
Suje [11,15,22]. Tento stav Ize patrné vysvétiit tim, Ze pacienti
§ anamnézou vfedove choroby vétsinou sougasné uZivaji léky
podporujici obranné faktory Zaludeéni sliznice nebo sniZujici
pfirozené agresivni faktory Zaludku.

4. Vék pacientl. Se zvy3ujicim se vékem mimné stoupa riziko
krvaceni z horniho GIT pfi uZivani NSA. Dle metaanalyzy je
RR u pacientt pod 65 let 3.8, ve véku 65-84 let 4.5 anad 85 let
je RR 4,8[15,22,23].

Viiv dalsi faktord, které by mohly zvySovat riziko krvaceni z homni-
ho GIT pii uZivani NSA (pohlavi, souasné pouZivani dalsi leka,
stavy po operacich na Zaludku) neni zcela jasné uréen. Vysledky
studii zabyvajicich se viivem téchto faktor( jsou nepfesvadgivé.
Vystupy experimentu pro praxi:

- nepouZivat v praxi vice jak jeden typ NSA pro mozny aditivni
efekt riznych preparatu této skupiny

- pred aplikaci NSA je vhodna eradikace Helicobacter pylori ke
snizeni rizika vzniku viedové choroby

- rutinni provadéni gastroskopického vysetteni pfed nasazenim
NSA nema vyznam. Dle metaanalytickych studii neni riziko
komplikaci viedové choroby u pacienttl s anamnézou viedové
choroby pfi uzivani NSA vy3si.

- riziko komplikaci viedové choroby zplsobené NSA stoupa
s vékem.

- riziko komplikaci viedové choroby zplsobené NSA je nej-
vys8i pfi poCatku terapie. Existuje ur&itd moZnost adaptace
organismu na uzivani NSA.

- pfi prokéazani viedové choroby u pacientd uZivajici NSA je
vhodné léCbu NSA prerusit & prejit na selektivni inhibitory
cyklooxygenazy typu 2 (COX-2). ProtoZe nebyl jednoznagné
prokazan vliv NSA na prodluzovani hojeni viedovych 16zi, Ize
zhojit viedovou chorobu i pfi souéasném nutném uzivani NSA.
- pfi lébé NSA je nutné pamatovat na to, Ze jejich neZadouci
ucinky se nemusi projevit pouze v Zaludku nebo dvanactniku,
ale i v niz8ich partiich zaZivaciho traktu

Zaver:

NSA jsou v soucasné dobé jedny z nejpouzivanéjsich iéku. Vedle
zcela nespomého analgetického a protizanétlivého efektu maji
i celou fadu nepfiznivych vediejSich Gginkd. Provedeny experiment
potvrdil znamy Gcinek na horni &ast zaZivaciho traktu- tvorbu ero-
zi a vfedd v Zaludku a dvanactniku. PostiZeni se viak u jedincti
v experimentu vyskytovalo i v jejunu a ileu. Také bylo prokazano,
Ze rozsah postiZeni ma vyraznou individuaini variabilitu, dochazi
k nému jiz v prvnich dnech podavani. Vétsina jedinct vykazuje
jistou mozZnost adaptace na podavani NSA, tize postizeni neni
pfimo zavisla na celkové souhmné déavce. Histologicky obraz
a cytoarchitektonika erozi a vfedd vyvolanych experimentaing
podavanim NSA se nelisi od ,klasickych* peptickych vied.
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Tab.¢. 5
Hematokrit: HCT - % Potkan kmen Wistar SAMC!
Cislo o y § ) i
2vifete | Pred aplikaci 5. den aplikace 10. den aplikace 25. den aplikace
1 345 16,6 Exitus K
= 2 333 12.6 Exitus K
Prilohy: NN R 3 332 17.8 Exitus =
1. Tabulky: HEMATOLOGICKA VYSETRENI 4 356 282 11.8 _Exitus |
5 348 212 26.6 218
6 359 135 15.9 _Exitus |
7 336 Exitus - -
8 323 18.3 17.6 Exitus
34,8 Exitus. = 5
Tab.¢. 1 10 338 186 12,0 228
Pocet erytrocytt: RBC - 10 6/ul Potkan kmen Wistar SAMCI
Cislo o =
avitete | _ ;i'::ci 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace Tab. ¢.6
Hematokrit: HCT - % Potkan kmen Wistar SAMICE
1 5,55 2.58 Exitus 8. den - z
2 527 1.84 Exitus 9. den - islo ] ) ' y
3 & 51 206 Exitus 9. den N zvifete | Pred aplikaci 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace
4 549 48 296 | Exitus 13. den 1 37.3 18.4 16.4 23.6
5 5,80 3.06 3.96 3,32 36.5 236 182 27.4
6 5,93 1,95 2,31 Exitus 14. del 3 36.9 25.0 216 Exitus
7 5.21 Exitus4.den - - 4 33.9 200 232 309
8 528 2,67 2,82 Exitus 12. den 5 353 20.0 224 Exitus
9 531 Exitus 5.den réno - - 6 377 16.4 __Exitus -
10 5,30 2,64 1,96 3,30 7 374 246 | Exitus =
8 367 13.5 Exitus -
9 352 206 222 308
. 10 39.0 18,2 214 325
Tab. ¢ 2 = e
Pocet erytrocyti: RBC - 10 6/ul Potkan kmen Wistar SAMICE
Cislo +
avifete | Pred 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace Tab.é. 7.
aplikaci Hemoglobin: HGB g/100ml Potkan kmen Wistar SAMCI
1 6,01 2,72 2,54 3.85 Cislo
6.43 285 2.94 4.59 zvifete | PFed aplikaci 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace
3 6.43 446 3.82 Exitus 12, den 1 17 55 Exitus E
4 593 3.20 366 475 5 12 44 Exitus .
5 6,11 326 386 | Exitus12. den | 3 11.0 6.4 Exitus kY
6 595 2,56 Exitus 6. den = 4 11.7 10.2 6.8 Exitus
z B.54 231 Exitus 8 den = 5 122 74 2.0 7.4
8 6.1 1.92 Exitus 8. den - 6 12.4 4.8 54 Exitus
9 _584 3,08 356 494 112 Exitus = 5
10 6,20 2,66 376 512 8 112 44 6.0 Exitus
9 1.8 _ Exitus 5 A
10 11,7 6.6 40 7.7
Tab.¢. 3
Objem erytrocytu: MCV - fl Potkan kmen Wistar SAMCI Tab. & 8
Cislo Hi in: A
lemoglobin: HGB g/100mi Potkan kmen Wistar SAMICE
zvifete | Pred aplikacl 5. den aplikace 10. den aplikace |25. den aplikace 100 g &
Cislo
52 1 644 Exit T 2vifete | PFed aplikaci 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace
2 63.1 —68.0 Exitus = 1 13.2 6.6 6.0 83
3 602 60.4 —Exitus - 2 12,0 84 6.6 95
4 63.0 58.8 636 Exitus | 124 9.0 8.0 Exitus |
5 600 69,0 67.3 657 117 792 a4 109
8, 60.6 69.3 680 | FExitus | 5 121 7.0 8.0 _Exitus |
ya 64,4 Exitus = = 6 128 56 _ Exitus =
8 61,2 _686 623 _Exitus | 7 12.8 5.4 Exitus -
9 65,2 Exitus - 3 8 12,6 48 Exitus =
10 637 706 61,2 69,2 9 12,0 72 74 107
10 133 64 7.0 11,5
Tab.¢. 4 Tab. & 9
Objem erytrocytu: MCV - fl Potkan kmen Wistar SAMICE =il :
Y rytrocyt Pocet lymfocytt: WBC 103/ul Potkan kmen Wistar SAMCI
Cislo 25. den Gisl
5 . " y! " . SI0
2vifete | Pred aplikact 5. den aplikace 10. den aplikace aplikace zvitete | Pfed aplikaci | 6. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace
1 62,0 67.4 64.4 614 138 12,0 Exitus -
2 56.7 621 616 59.5 87 154 Exitus -
3 57.3 56.0 564 Exitys | 3 113 174 Exitus -
4 57.1 62.1 63.0 65.0 4 122 238 222 Exitus |
5 578 61.6 58.0 Exitus | 5 15,5 228 18.8 17.0
6 63.4 622 Exitus - [ 154 135 16.5 Exitus
7 57.3 67.1 Exitus - 7 121 __Exitus - -
8 60,1 691 |  Exitys S 8 99 129 13.4 _Exituys |
603 66,6 62.0 62,3 9 11.7 — Exitus = =
10 62,9 68,6 57,0 63,2 10 8.6 204 13,0 13,4
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Tab. ¢. 10 Tab. ¢. 15
Pocet lymfocytu: WBC 103/ul Potkan kmen Wistar SAMICE Hmotnost zvirat v gramech Potkan kmen Wistar SAMICE
Cislo Cislo . ) ) .
zvifete | Pied aplikaci | 5. den aplikace | 10. den aplikace :;l:::e zvifete | PTed aplikaci 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace
1 19522 187,96 181,96 222,46
1 42 108 106 29 2 168,29 170.19 184,96 211,99
2 11.9 182 16.6 119 3 176.62 185,70 146.42 3
3 103 8.2 9.0 Lxiws | 4 178,22 183,01 183,01 227.49
4 2.2 208 10.6 2.2 5 193.75 170.88 151.20 =
o 1.3 1.8 13.8 Fxitus 8 172.82 148 53 .
[ 92 56 Exitus : =
7 180,39 145,17 - 5
7 1.2 93 Exitug 3 8 183.01 148,46 d =
g g; ig; E;ﬂ:s 1(;8 9 197.43 193.46 198,17 228 31
10 19129 193,63 187.42 23432
10 7.3 16,8 12,6 13,8
Tab. ¢. 16
Tab. é. 11 Denni davka v miligramech/kilogram hmotnosti téla Potkan kmen
Pocet trombocyti: PTC 10 3/ul Potkan kmen Wistar SAMCI Wistar SAMCI
Cislo Cislo N a ] :
2vifete | Pfed aplikac 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace 2vitete Pred aplikaci 5. den aplikace | 10.den aplikace | 25.den aplikace
1 1019 1126 Exitus N 1 22384g=896mglkg | 19107 =764 o =
2 1022 714 Exitus . 2 223156 =896 189,66 = 76.0 - -
3 1099 954 Exitus : 3 22873=916 23227 =928 < z
4 889 960 1148 Exitus 4 23096 =924 250,80 = 1040 | 244,74 = 98,0
5 1021 1002 1394 1048 | 5 23193=928 21455=860 [22578=9004 |250.60=1004
6 1060 834 915 Exitus | 6 124549=920  116691=668 |18570 =744 -
7 1052 Exitus - 5 I | 23846 =952 - - 5
8 998 1104 1264 Exitus | 8 205,03 = 82,0 23190=928 |14364=576 -
9 1122 _ Exitus - S 9 242,60 =972 - - i
10 818 826 734 875 10 123338=932 241.72=968 120643=824 |23956=060
Tab. ¢. 17
Tab. ¢. 12 Denni davka v miligramech/kilogram hmotnosti téla Potkan
Pocet trombocyti: PTC 10 3/ul Potkan kmen Wistar SAMICE kmen Wistar SAMICE
Cislo g A " i Cislo Pred aplikaci | 5. den aplik 10:.den 25. den aplik
2vifete | Pfed aplikacl 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace vifete Fed aplikaci . den aplikace aplikace . den aplikace
1 1049 1184 892 689 1 19522 =78.0mglkg | 187.96=752 | 181.96=728 |22246=888
2 1079 1304 894 880 2 116829=672  117019=680 |18496=740 |21199=848 |
3 926 GBS 1206 Exitus 3 176,62 =70.8 16570 =664 | 14642 =584 -
4 117 1190 1264 1333 4 17822=712 18301=732 |18301=732 |22749=908
s 900 1114 1300 Exitus 5 119375=776 17088 =684 | 15120 =604 -
6 1195 508 Exitus _ 6 177.82=712 148,53 = 59,6 - -
z 1030 813 Exitus - I 118039=720 145,17 = 58.0 - =
8 981 819 Exitus u 8 183.01 =732 148,46 = 59,2 - d
9 1002 1026 1254 823 9 197.43=78.8 19346=772 |19817=792 |22831=912
10 956 888 1290 933 10 19129 =764 193,63 =778 187.42=748 234.32=936
Tab. ¢. 18
Tab. & 13 Celkova davka Ibuprofenu v miligramech Potkan kmen Wistar
Mortalita — éasovy priibéh SAMCI
Cislo Pred 5.den 10. den 25. den el
Doba | 4 |5 |6 [7.[8 |a[t0| 1 |12|13 | 14| 0en zvitete | apiikaci |  aplikace | aplikace | aplikace
tuhynu jden | d. d d |[d|d|d d. d. d. d. 1 22384 191.07 - - 5877 |
2 22315 189.66 = = 7004
3 22873 23227 - = 7840
. 4 230,96 259,89 244,74 10856 |
samcu | V1T [ojoftr|2jojo 11t 8 5 |23193 [21455 22578 250,60 20353
6 24549 | 166,91 18579 - 10236
7 23846 - = - 3332
2 8 205.03 231,90 143,64 = 9072 |
SAMIC 0 0 1 0 2 [4] [4] [} 2 0 [} 5 9 242,60 - = - 3888 |
10 (23338 [241,72 206,43 239,56 2836,8
Tab. ¢. 19
Tab.c. 14 Celkova davka Ibuprofenu v miligramech Potkan kmen Wistar
Hmotnost zvirat v gramech Potkan kmen Wistar SAMCI SAMICE
Cislo by 2 : . - Cislo Pred 5.den 10. den 25. den
2vifete | Pred aplikac! 5. den aplikace 10. den aplikace | 25. den aplikace Zvifete aplikach aplikace aplikace aplikace CELKEM
1 22384 191,07 - - 1 119522 118796 118196 [oo046 | 24587 |
2 223,15 189,66 - - 2 168.29 170,19 184,96 211,99 2376
3 22873 232,27 S - 3 176.62 165,70 146.42 - 732
4 230,96 259.89 24474 4 178,22 183.01 183,01 227,49 2452.5
5 231,93 214,55 22578 25060 | 5 193,75 170,88 151,20 S 1732
(3} 24549 166,91 | 185791 - 6 177.82 148,53 - - 2848
7 238,46 - = = 77 180,39 145,17 - - 4620
8 205,03 231,90 143,64 | - 8 183,01 148,46 = = 4704
9 24260 - = = 9 197,43 193.46 198,17 22831 2596
10 23338 24172 206,43 239,56 10| 190120 19363 187,42 234,32 2541
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Tabulka ¢. 20 Obrazek ¢.3
Histologické nalezy Ulcerace v oblasti Zaludku

B Pfed2aludek m Zaludek  Duodenum ® Jejunum ®lieum

Haemorrhagicko-nekrotick# kolitis
Krev lumen

Kapilami mikrotromby
Fibroprodukce
Fibrbza serézy

Mezikfiékové srusty
2Zéanit v subserdze
Flegména stiny
Nekréza stiny

Veed hluboky

Veed povrchovy

Eroze

Akutni a smigeny zénit

Edém submukdzy

Obrazova dokumentace:

Obrazek ¢.1
Ulcerace v oblasti ilea (nekréza, zanétliva celulizace) Obréazek ¢.4
Ulcerace v oblasti Zaludku

Obrazek ¢.5
Detail (4) ulcerace v oblasti Zaludku

Obrazek ¢.2
Ulcerace a krvaceni do lumen
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Hemangiosarkém mlieénej
zlazy — kazuistika

Stebnicky, M.," Vajé, J.," Babjakova, L.,2 Schnellyova, T,3
Belik, J.,! Potocké, E.,* Andrasina, 1,5 Jutka, K. 5

1 Il. Chirurgické klinika, LF UPJS a FN L. Pasteura
Kosice, vediici: MUDr.J. Belék, PhD

2 Ustav patolégie, LF UPJS a FN L. Pasteura Kosice,
veduci: Prof. MUDr. A. B66r, CSc

3 Radiodiagnostické oddelenie, Nemocnica Kosice
— Saca a.s., 1. sukromnéa nemocnica, vediica: MUDr. T.
Schnellyova

4 Klinika plastickej a rekonstrukénej chirurgie, LF UPJS a FN
L. Pasteura Kosice, vediici: Doc. MUDr. $. Guzanin, CSc

5 Klinika réadioterapie a onkolégie, LF UPJS a Vycho-
doslovensky onkologicky ustav, vedici: Doc. MUDr. I.
Andrasina, CSc

Suhrn:

Hemangiosarkém mliecnej Zl'azy — kazuistika - Stebnicky, M.
Autori v praci popisuju kazuistiku hemangiosarkému mlieéne;j
Zlazy.

I8lo 0 61 ro&nu pacientku, ktorej bola v r. 1967 urobena augmen-
tacia prsnikov podfa Wichterleho. Pre bolesti lavého prsnika
odstranena protéza z I. prsnika v januari 2005. 28.2.2005 bola
operovana v inej nemocnici, kde jej bol verifikovany medulamy
karciném mliecnej Zfazy v kl. §t. IlIB. Pacientka dostala 2 cykly che-
moterapie (CHT) typu FEC. CT vySetrenim verifikovana infiltracia
. mlie¢nej Zfazy, hrudnikovej steny a medzirebrovych priestorov.
Pre krvacajdci tumor v homom medialnom quadrante (HMQ),
ktory prominoval nad koZu, urobena tumorektomia 1.6.2005 na Il.
chirurgickej klinike. Histologicky islo o nizko diferencovany heman-
giosarkém s vysokou mitotickou aktivitou. Vzhladom na zmenu
histolégie urobena zmena typu chemoterapie na Ifosfamid/ADAM
— celkovo 4 cykly. V septembri 2005 napriek lie¢be CHT kongta-
tovana progresia tumor6zneho procesu viavo na hrudniku. Preto
bolo rozhodnuté aplikovat radioterapiu (RAT) v celkovej davke
80 Gy. Po ukongeni RAT bol lokalny nalez zlepieny o viac nez
50%. 16.12.2005 urobené kontrolné CT vySetrenie. V mieste I.
prsnika pozorovat solidne nepravidelné &truktury rozmerov 7,6 x
2,5cm so zavzatim prsnych svalov s prerastanim interkostalnymi
priestormi intratorakalne. Ventralne pozorovat loZisko rozmeru
2cm uloZené podkozne. V plticnom parenchyme obojstranne zis-
tenych niekolko patologickych loZisk do velkosti 1cm v priemere
charakteru metastazy. 17.1.2006 reoperovana na |I. chirurgickej
klinike pre recidivu ochorenia — urobena exstirpacia tumoru in toto.
Histologicky i8lo o zvySky nadorového tkaniva typu hemangiosar-
kému. Pacientka sa vo februari 2006 citi dobre, operacna rana
je zhojena per primam intentionem. Je sledovana na chirurgickej
amb. a na amb. kl. RAT a onkolégie, VOU.

Zaverom chceme poukézat' na vzacny vyskyt hemangiosarkému
mlieCnej Zfazy a na nutnost multidisciplindme;j spoluprace v lie¢be
tohto ochorenia.

Kricové slova: - hemangiosarkém mlie¢nej Zlazy, chirurgicka
a onkologicka lie¢ba.

Summary:

A hemangiosarcoma of breast — case report - Stebnicky, M.
The authors describe a case report of breast hemangiosar-
coma.

She was 61 years old patient, who underwent augmentation of

———

breasts according to Wichterle in 1967. A prosthesis from the left

| breast was removed due to a pain in January 2005. On February

28, 2005, she was operated in another hospital, where a medular
carcinoma of breast was verified in the llIB clinic stage. She
received two cycles of chemotherapy (CHT) of the FEC type. An
infiltration of the breast, chest wall and intercostal space was reve-
aled by the CT examination. Due to a bleeding of the tumour in the
upper medial quadrant (UMQ), protruding from the skin, a tumo-
rectomy was made on June 1, 2005, at the 2nd Clinic of Surgery.
A low — differentiated hemangiosarcoma with a high mitic activity
was proved histologically. Owing to the histological change, the
CHT was replaced with Ifosfamid/ADAM - four cycles in total. In
September 2005, despite of the CHT treatment, a progression of
the tumorous process was noticed in left of the chest. Therefore,
it was decided to apply the radiotherapy (RAT) in the total dose of
80 Gy. After finishing RAT, the local finding was improved by more
than 50%. On December 16, 2005, a control CT examination was
made. In the place of the left breast, solid irregular structures of
7.6 x 2.5cm size were observed with an involvement of pectoral
muscles and intercostal spaces intrathoracally. A focus of 2cm
size located subcutaneously was observed vantrally.Some patho-
logical foci of up to 1cm diameter and a metastaseous character
were found bilaterally in the lung parenchyma. On January 17,
2006 she was reoperated for a relapse of the disease at the 2nd
Clinic of Surgery — a exstirpation of the tumour in toto was made.
Histologically, residues of tumorous tissue of the hemangiosarco-
ma type were identified. On February 2006 she is feeling well, the
operation scare is healed per primam intentionem. Followed at the
surcical out-patient’s department and the department of the Clinic
of Radiotherapy and Oncology, East Slovak Oncological Institute.
In conclusion we would like to focus on a rare occurence of
breast hemangiosarcoma and the necessity of multidisciplinary
cooperation in treating this disease.

Key words: - breast hemangiosarcoma, surgical and oncolo-
gical treatment.

Uvod:

Maligné sarkomy, tvoriace sa bud z lymfatického (lymfangiosar-
kém), alebo kapilameho endotelu (hemangiosarkém) sa nazyvaju
angiosarkomy. Angiosarkémy st prevazne maligne nadory s ro&-
nym vyskytom u bielych Zien 1,6 na 100 000, pricom 44% vznika
v prsniku a 25% v homej konéatine.

Angiosarkém prsnika, alebo ramena je bud primamy, alebo sekun-
damy v zavislosti od absencie alebo pritomnosti predchadzajucej
diagnézy nadoru prsnika (1, 6). Je to zriedkava, extrémne ne-
bezpecna neoplazma vaskulameho pdvodu. Od prvého pripadu,
ktory popisal Schmidt v roku 1887 ich bolo popisanych uZ 318 vo
svetovej literature. Frekvencia tohto nadoru je 0,04 % z primamych
mammarmych nadorov a priblizne 8% mammamych sarkémov.
Tato neoplazma mé velmi zIG prognézu: 5 ro&né preZivanie je 8

| —50% (7). Autori v praci popisuju kazuistiku hemangiosarkému
| mliednej Zfazy.

Kazuistika: Pacientka nar. v r. 1944. RA: VaznejSie choroby
vrodine neudava. OA: Bezné detské choroby. V . 1967 urobena
augmentacia prsnikov podla Wichterleho. Niekolko rokov sa lie-
Gi na cukrovku, vysoky tlak, hypotyredzu a ischemicku chorobu
srdca s prekonanym non Q infarktom myokardu. TO: Pre bolesti
favého prsnika trvajice od augusta 2004 odstranena protéza
z I. prsnika 20 janura 2005 a o tyZdefi neskor odstranené
pseudopuzdro z miesta operaénej rany. 28.2.2005 urobené bi-
opsia z HMQ [.prsnika z rezistencie cca 5cm v priemere v inej
nemocnici, kde jej bol verifikovany medulamy karciném mlieénej
Zfazy v kl. 8t. llIB. Pacientka dostala 2 cykly chemoterapie (CHT)
typu FEC. CT vySetrenim verifikovana infiltracia I. mlieénej Zfazy,
hrudnikovej steny a medzirebrovych priestorov (Obr. 1).
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Obr.1 CT vysetrenie verifikuje infiltraciu . miiecnej Zfazy, hrudnikovej
steny a medzirebrovych priestorov. Vipravo vidiet’ protézu mliecnej Zfazy.

Pre krvacajlci tumor (Obr.2) v hornom medialnom quadrante
(HMQ), ktory prominoval nad kozu (Obr. 3) a intenzivne krvacal
napriek hemostyptikam a Hb 68g/l bola indikovana tumorekto-
mia 1.6.2005 na Il. chir. k. (Obr.4).

Obr: 4 Celkovy pohfad na operacny preparét z povrchu ako prominuie nad kozu,

Definitivny histologicky nalez patolégov bol: ide o stredne
az nizko diferencovany hemangiosarkém, fokalne s areaimi
nekr6z, znamkami &erstvych i star$ich krvacani, s vysokou mito-
tickou aktivitou, s prejavmi infiltracie Struktur prieéne pruhovanej
svaloviny (Obr.5). V blizkosti nadorovych hmét sa pozoruje
xenogénna obrovskobunkova reakcia v okoli Struktdr Sicieho ma-
terialu. TieZ je pritomna rozsiahla exulceracia kozného krytu, na
spodine s granulaénym tkanivom morfologicky nespecifického
charakteru, na povrchu s prejavmi exsudacie fibrinu a leukocytov.

Obr. 5 Histologicky nélez: Stredne diferencovany hemangiosarkém
mliecnej Zfazy. Farbené H&E, zviésenie 290 x.

Na (Obr. 6) vidiet bezprostredny pooperaény stav.

Obr. 6 Pooperacny stav po tumorektémii,

Vzhfadom na zmenu histolégie urobena zmena typu chemotera-
pie na [fosfamid/ADAM — pacientka absolvovala celkovo 4 cykly.
V septembri 2005 napriek liecbe CHT konstatovana progresia
tumor6zneho procesu viavo na hrudniku (Obr.7), preto rozhod-
nuté aplikovat radioterapiu (RAT) v celkovej davke 80 Gy.

Obr.7 Progresia ochorenia s oznadenim loZiska tumoru pri RAT.
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Po ukongeni RAT bol lokalny nalez zlepSeny o viac ako 50%
(Obr.8). Pretrvavala radiodermatitida, ktora po prelieéeni
ustdpila. Na rozhrani HQ I. prsnika pretrvavala tuha rezistencia
5x3cm, fixovana ku spodine.

N 7
5 - b

Obr. 8 Lokéiny nélez po prelieGeni RAT dermatitidy so zmensenim
tumoru na polovicu.

16.12.2005 urobené kontrolné CT vy3etrenie. V mieste I. prsnika
pozorovat solidne nepravidelné Struktdry rozmerov 7,6 x 2,5¢cm
(Obr. 9) so zavzatim prsnych svalov s prerastanim interkostal-
nymi priestormi intratorakélne. Ventralne pozorovat loZisko
rozmeru 2cm uloZené podkozne. V plticnom parenchyme oboj-
stranne zistenych niekolko patologickych loZisk do velkosti 1cm
v priemere charakteru mts.

Obr. 9 Na CT scanoch vidiet rozsah recidivujiiceho tumoru

17.1.2006 reoperovana na II. chirurgickej klinike pre recidivu
ochorenia — urobena exstirpacia tumoru in toto. Rozsah exstir-
pacie koZe s tumorom bol zakreslany v spolupraci s plastickou
chirurgickou (Obr. 10).

Obr. 10 Rozsah exstirpécie koZe s tumorom bol zakreslany predope-
racne.

Operaéna situacia je na (Obr. 11). V strede obrazka vidiet ob-
nazeny periost 4 a 5 rebra a rozsah odstraneného tkaniva. Z I.
axily odstranené namodralé loZisko vefkosti 1cm v priemere,
ktoré histologicky potvrdilo Struktiry nadorového tkaniva typu
hemangiosarkému.

Obr. 11 V strede obrézka vidiet obnazeny periost 4 a 5 rebra.

Operacna rana bola uzatvorena plastickou chirurgi¢kou miest-
nou plastikou dvoma rotaénymi lalokmi koZe po predchadza-
jtcom odstraneni mamilly s dvorcom (Obr.12). Na (Obr. 13)
vidiet vysledny stav po miestnej plastike.

Obr. 13 Stav po miestnej plastike dvoma rotacénymi lalokmi koze.

Na (Obr. 14) je operaény preparat s dvoma tumormi velkosti
2,5a2cm v priemere oznaéené Sipkami, ktoré boli fixované ku
koZi aj ku hrudnikovej stene a odstranené s asi 2cm bezpeg-
nostnym lemom. Histologicky i§lo o §truktury koZe, podkoZia
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a priecne pruhovanej svaloviny s dutinovymi priestormi v cen-
tre s nekrézou a krvacanim, lemované zvyskami nadorového
tkaniva typu hemangiosarkomu (Obr. 15).

Obr. 14 Operacny preparat s dvoma tumormi velkosti 2,5 a 2cm
v priemere oznacené Sipkami.

Obr. 15 Histologické vysetrenie: Zvysky tkaniva hemangiosarkému po
radioterapil na obrézku vlavo, vpravo krvné koaguls. Farbené HEE,
zvécSenie 462 x.

Pacientka sa vo februari 2006 citi dobre, operaéna rana je
zhojend per primam intentionem (Obr. 16). Je sledovana na
chirurgickej amb. a na amb. kl. RAT a onkolégie, VOU.

Obr. 16 Pooperacny stav po vybrati stehov — operaéné rana je zhojena
per primam intentionem.

Diskusia:

Angiosarkém prsnika sa vyskytuje podas tretej a Stvrtej dekady
Zivota (4) na rozdiel od mammameho karcinému, ktory sa vo
vSeobecnosti objavuje neskér. U doteraz popisanych pripadov
sa tumor prejavoval ako bezbolestna a rychlo sa zvaéSujuca
palpovatelnd masa bez citlivosti. Vo vaéSine pripadov bola

velkost tumoru nad 4cm v priemere. Niektoré pacientky s na-
dormi pod 4 cm pri diagnéze prezivali lepsie (2). Dalsia sprava
indikovala, Ze celkovy rozmer nadoru nekoreloval s preziva-
nim (8). Pacientka publikovana M.Ohtom a kol. (7), podfahla
rozsiahlym metastazam do pluc, pedene a kosti 7 mesiacov
po pociatocnej diagndze. Jej prvym priznakom bolo zva&snie
laveho prsnika bez bolesti, alebo citlivosti. Velkost' nadoru pri
jeho objavent presahovala 16 cm v priemere.

Predoperacna diagnéza angiosarkému prsnika aspira&nou cy-
tolégiou a biopsiou je Casto obtiazna. Chen a kol. (5) popisujua,
Ze faloSny podiel negativnej biopsie bol 37 %. Diferencidlna
diagndza tejto zriedkavej malignity zahffia benigny hemangi-
6m, cystocarcoma phyllodes, stromalny sarkém, metaplasticky
karciném, squamocelulary karciném so sarkomatoidnymi &r-
tami, myoepiteliém, fibromatoza, fibrosarkém, liposarkém a re-
aktivne vretenobunkové proliferativne I1ézie. Ultrastrukturalne
vySetrenie méZe odhalit vaskulamy charakter angiosarkému
a demonstrovat existenciu Weibel-Paladovych telies a pino-
cytickych vezikul. Pri diagnéze angiosarkému prsnika pomaha
imunofarbenie na antigén viazany na faktor VIiI (3).

Zaver:

Zaverom chceme poukazat na vzacny vyskyt hemangiosarko-
mu mlieénej Zfazy a na nutnost multidisciplinarnej spoluprace
v lie€be tohto ochorenia.
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Suhrn:

Karcinom mlie€nej Zlazy patri medzi najéastej$ie ma-
ligne ochorenia u Zien, jeho incidencia ma celosvetovo
vzrastajicu tendenciu. Diagnostika Iézii prsnika sa opie-
ra o tzv. Tripple assessment, teda klinické vy3etrenie,
ultrazvukové a mamografické vySetrenie ako aj bioptické
vy3etrenie loZiska.

Praca vyzdvihuje vyznam skriningovej mamografie v za-
chyte skorych $tadii karcinému prsnika a techniku loka-
lizacie suspekinej Iézie vodicom vo v&asnej diagnostike
a definitivnej liecbe karcinému prsnika. Retrospektivne
analyzuje sibor 103 pacientiek operovanych na nasom
pracovisku pre nepalpovateln(i suspektnt prsnikovua
léziu pomocou zavedenia Frankeho identifikaéného
vodica v rokoch 2000 — 2005.

V zavere autori zdéraziiuju nevyhnutnost Gzkej medzi-
odborovej spoluprace lekara prvého kontaktu, chirurga,
gynekol6ga, radiodiagnostika, patologa, onkoléga v ma-
nazmente diagnostiky a lietby okultnych ézii prsnika,
za Ucelom minimalizovania nakladov na lie¢bu a skvalit-
nenia starostlivosti o pacientky s novodiagnostikovanou
rakovinou prsnika.

Krucové slova: nepalpovatelné prsnikové Iézie, identi-
fikaény vodié

Summary:

Breast cancer belongs to the most frequent malignant
diseases in women and its incidence is still increasing
worldwide. Diagnosis of breast lesions is based on
triple assessments: clinical examination, ultrasound and
mammograms, and biopsy of the lesion.

The work emphasizes the importance of screening
mammography in the detecting of early stages of breast
cancer and the wire localization technique of suspected
lesions in early diagnosis and definitive breast cancer
treatment. In retrospective, the study analyzes a group of
103 women patients that had a surgery in our hospital for
impalpable breast lesion with help of sterotaxy — directed
wire localization (Franke) in years 2000 — 2005.

In conclusion we would like to emphasize the need for
cooperation between practicians and specialists such
as surgeons, gynecologists, radiologists, pathologists
and oncologists in the management of diagnosis and
treatment of ocult breast lesions, to minimalize expenses

on treatment and improve care on patients who have
recently been diagnosed with breast cancer.
Key words: impalpable breast iesions, wire localization

Uvod:

Rakovina prsnika je jednym z hlavnych medicinskych

problémov civilizovanych krajin. Postihuje viac ako 8%
Zien a jeho incidencia neustéle stupa (2).
V snahe redukovat riziko vzniku rakoviny prsnika a iej
nasledkov, stéle vacsie mnoZstvo Zien podstupuje skri-
ningovi mamografiu. Tato metdda, ako ukazali ostatné
Statistiky, vyrazne napomonhla redukovat mortalitu na toto
systémové ochorenie priblizne o 25%, predovietkym vo
vekovej kategorii od 40 — 55 rokov (4,12,13). Mamografia
poskytuje presvedCivy dékaz o tom, Ze véasna diagnos-
tika a lieCba rakoviny prsnika ma vyznamnu hodnotu pre
priblizne 1 z 11 Zien s novodiagnostikovanou rakovinou
prsnika (9,09%). Narastajiuce mnozZstvo skriningovych
mamografii nasledne nevyhnutne vedie k zvySeniu
poctu biopsii a excizionalnych biopsii suspektnych zatial
nepalpovatelnych |ézii prsnej Zlazy. V&&Sinu z nich tvoria
benigne ochorenia.

Radiolégovia vnasaji do hodnotenia mamografickych
nalezov subjektivnu komponentu a podozrenie na mali-
gnitu. Napriek tomu, Usilie zlepsit mamografické kritéria
malignity, neprinieslo Ziadne nové kiasifikacie, ktoré by
efektivne separovali véasné maligne Iézie od benignych
1ézii (5,10).

Mamodiagnostici rozdefuju RTG nalezy na benigne
lézie: 1ézie s benignymi radiologickymi charakteristikami
ako: hladky okruahly tvar, ostré okraje alebo pritomnost
benignych kalcifikacii (hrubé hrudkovité - fibroadeném:;
prstencovité alebo oblikovité — cysta, olejova cysta,
fibroadendém, tukova nekréza, mazové #l'azy, plazmoce-
lularna mastitida; linearne — arterioskleréza, plazmoce-
luldra mastitida; zhluk mikrokalcifikatov — skierozujtca
adenoza, dysplazia s fibrocystickou zlozkou, proliferu-
juca mastopatia, jazva; difuzne rozptylené mikrokalcifi-
katy — sklerozujica adenoza, dysplazia s fibrocystickou
zZloZkou, proliferujuca dysplazia); indeterminantné lézie:
Iézie vy$3ej denzity s jasnym malignym potencidlom ne-
prejavujuce verne charakteristiky malignej lézie; maligne
lezie: ézie s jasne malignym charakterom: nepresne
ohraniené hviezdicovité Utvary, s radiainym pruhova-
nim prifahlého prsného tkaniva, s malo sytym tiefiom,
pritomnost’ malignych mikrokalcifikacii (lineamych kalci-
fikacii - duktalny karciném; hrubé hrudkovité kalcifikacie
- karciném s centralnou nekrézou; zhluk mikrokacifikatov
- mozny duktalny karcindm event. ca in situ; difizne
rozptyleneé mikrokacifikaty - multifokainy / multicentricky
duktalny karciném event. lobularny karciném) (1,11,14).

Technika peroperacnej lokalizacie inaparentnej 1ézie
pomocou identifikaéného vodi¢a ( fine wire localization
— FWL) bola vyvinuta, aby napoméhala chirurgovi pri
ziskavani definitivnej diagnozy subklinickych Iézii, pri
usetreni okolittho zdravého tkaniva. Napriek rozvoju
novych bioptickych metéd ( ako DVAB - stereotakticky
navadzanej vakuovej biopsii alebo LCNB - large core
needle biopsy), FWL v8ak stale zostava zlatym $tandar-
dom pri lokalizacii okultnych lézii. Percento verifikacie
pozitivnych nélezov touto technikou sa pohybuje od
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7,3 -~ 19% a za ostatné 4 roky sa vyrazne nezvysilo (3).

Zavedenie vodica sa najcastejSie robi mriezkovou tech- f
nikou, u pacientky v sede v bdelom stave bez sedacie. |

Vnimanie bolesti a strach pacientky, ako dokumentuiju

vyskumy, méZu takmer u 9% Zien privodit prekolapsové |

az kolapsové stavy (6).
Material a metodika

V priebehu rokov 2000 - 2005 sme vykonali 16 620 ma- |
mografii (kontrolnych aj skriningovych). Z toho bolo na- |
sledne realizovanych 103 (0,62%) stereotaktickych loka- |
lizacii pre nepalpovatelné mamograficky suspekiné lézie |
vo velkosti od 0,5 do1,5 cm. Najvyssiu, 80% incidenciu |
karcinémov prsnika sme pri skriningovych vySetreniach |

zaznamenali vo vekovej kategorii 50 — 65 rokov, 15%
vo veku 40 — 50 rokov a najmenej 5% vo veku 65 a viac
rokov. NajstarSia pacientka s novodiagnostikovanym
karcindbmom prsnej Zl'azy mala 82 rokov.

Diagnosticko — terapeuticky algorytmus: osobna
anamnéza pacientky, fyzikalne, ultrazvukové a mamo-

grafické vvySetrenie, lokalizacia lézie pomocou stereo- |

taktickej kompresnej mriezky, zavedenie identifikadného

vodica ( v tvare hacika — Frankeho vodi¢) cez kozny kryt |
do prsného tkaniva pomocou vodiacej ihly. Verifikovanie |
presnosti umiestnenia hrotu ihly do podozrivej oblasti |

mamograficky v dvoch na seba kolmych rovinach (kra-

niokaudalna a mediolateralna projekcia). Odstranenie |

vodiacej ihly uvolnenim pruzinového mechanizmu (vodi&

je ponechany in situ). Zaistenie vodi¢a ku koZznému krytu |

naplastovou fixaciou. Prevezenie pacientky na operaéni
salu, vykonanie chirurgickej exstirpacie suspektnej lézie
s lemom okolitého tkaniva v celkovej anestézii. Overenie
pritomnosti abnormalneho terénu v preparate (obr. &.
1,2,3,4,5,6,7,8) na RTG pracovisku. Peroperaéné odo-

slanie exstirpovaného tkaniva na histopatologicku verifi-

kaciu, vykonavani metoédou kryoskopického vy$etrenia.

V Zzavislosti od chirurgickych preferencii, predbezného |

rozhovoru s pacientkou a histopatologického nalezu,

ukoncenie operaéného vykonu alebo vykonanie defini- |
tivnej operaénej lieCby pre maligne ochorenie (limitovany |
chirurgicky vykon v zmysle lumpektomie, segmentektd- |
mie, kvadrantektomie event. modifikovanej radikalnej

mastektomie s disekciou axilarnych lymfatickych uzlin).

Vysledky:

V tejto retrospektivnej $tudii referujeme pripady 103 |
pacientiek, u ktorych bola v priebehu rokov 2000 — 2005 |

vykonana biopsia nehmatnej prsnikovej lézie pomocou

zavedeného identifikaéného vodita pod stereotaktickou |
kontrolou. Vekové rozpatie sa pohybovalo od 35 — 63 |

rokov (priemerny vek pacientiek bol 66,5 roka).

Pri histopatologickom vySetreni sme verifikovali 9 - |
karcinomov do velkosti 7mm (8,74%), vekové rozpétie |
48 — 63 rokov (priemerny vek 54,33 roka), histologicky

grading a typ tumoru je uvedeny v tab. .1, 2 a 3.
V 17 pripadoch sa jednalo mamograficky o zhluk pato-

2000 | 2001 | 2002 | 2003 2004 2005 Spolu (%)
FA 23 16 10 7 4*(NPCHM) | 4 63 (61,16)
Ly 3 5 5 0 0 1 14 (13,60)
ZPM (histneg.) | 4 1 1 3 3 5 17 (16,50)
CA 4] 0 (] 2(<6mm) | 2(<6mm) | 5(<7mm) | 9 (8,74)
Spolu (103) 30 21 16 12 9 15 103 (100%)

Tab. ¢é. 1: Zastupenie jednotlivych typov lézii: FA— fibroadenom,
* (NPCHM) — nenédorové proliferativna choroba mammy, LU
— lymfaticka uzlina, ZPM — zhjuk patologickych mikrokalcifika-
tov, CA - karciném.

DCIS DCIS
comedo - solidny typ | kribriformny typ
Grade | |1 1

Tab. ¢é. 2: Histologicky grading I: DCIS — duktéiny karciném in

| situ, LCIS — Lobuléarny karcinom in situ.

DIC uc
Dukialny invaziny karcinom | Lobulamy invazivny karciném
Gradell | 6 1

Tab. é. 3: Histologicky grading Il: DIC — duktélny invazivny
karcmom LIC — lobularny invazivny karcinom.

A B
Obr. é.1: 51 r. pacientka, nehmatny nélez v HLQ —PP — A,
zavedeny identfikacny Frankeho vodié¢ —B.

logickych mikrokalcifikatov (16,50%) — histologicky véak | &

definitivne hodnotené ako negativne lézie. 59 Iézii bolo |

hodnotenych ako fibroadendmy (57,28%), v 4 pripadoch
sa jednalo o nenadorovu proliferativnu chorobu prsnika
(3,88%), lymfaticka uzlina bola pritomna u 14 pacientiek
(13,60%).

Obr. €. 3: Priprava pacientky na operacnej séle A, exstirpované

| tkanivo prsnika s odstranenym identifikaénym vodi¢om — B.
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Obr.¢é. 4: RTG kontrola preparatu tkaniva pred odoslanim na
histologicku verifikaciu.

3

Obr. é. 5: Vysledny kozmeticky efekt operacnej rany ( histolo-
gicky sa jedna o fibroadeném).

A B

Obr. €.6: 52 r. pacientka — HLQ — CCL projekcia, pri prevencii
verifikované nehmatna lézia - A, predoperacné zavedenie
vodic¢a — B.

vodicom; histologicky sa jedna o duktalny invazivny karciném
(< 6mm).

B

Obr. ¢é. 8: 51 r. pacientka, pri prevencii verifikovany zhluk

mikrokalcifikatov — zamerany nélez - A, RTG kontrola exstirpo-

vaného prsného tkaniva pred histologickou verifikaciou — B.

'V naSom subore 103 pacientiek, u ktorych bol iden-
 tifikalny vodi¢ zavedeny vyluéne stereotakticky sme

(mikroskopickych okrajov a pritomnosti

DCIS verifikovali na zaklade histologického vySetrenia
invazivnej

komponenty) u 1,9% a invazivny typ karcinébmu u 6,8 %

pacientiek (spolu 8,7% pozitivnych nepalpovatelnych
nalezov). Vacésina karcindbmov bola diagnostikovana na
zaklade mamograficky signifikantnych mikrokalcifikacii
(ako uvedené vy3Sie — mamografické kritéria hodno-
tenia mikrokalcifikacii). Lokalizacia hrotu vodi¢a bola
precizna vdaka erudicii mamodiagnostika. Maximalna
vzdialenost hrotu od popisovanej lézie sa pohybovala
do 5mm, ¢o nekomplikovalo samotni volbu incizie
vzhladom na vysledny kozmeticky efekt a definitivnu
chirurgickl liecbu, ako uvadzaju aj Standardné pokyny
(13). Nezaznamenali sme peroperacné pretatie identifi-
kacného vodica. Velkost in situ karcindmov bola do 5mm,
velkost invazivnych karcindmov sa pohybovala medzi 5

| —~ 7mm. Jedine u jednej pacientky sme po konzultacii
. s patologom a onkolégom; vzhladom na charakter tumo-

ru — infiltraciu okrajov, velkost prsnika a vek pacientky;
indikovali modifikovanu radikalnu mastektdmiu s disek-
ciou axilarnych lymfatickych uzlin (11.1%). U ostatnych
pacientiek s malignym nalezom a negativnymi okrajmi
bol vykonany limitovany chirurgicky vykon a disekcia
axily (88,9%). Vdaka dobrej medziodborovej spolupraci
a nacasovaniu jednotlivych procedir sa operaény €as

| signifikantne neprediZil. Nezaznamenali sme Ziadne
| pooperacéné komplikacie. VSetky z vysSie uvedenych

pacientiek maju vdaka vCasnej diagnostike a lieCbe
nepalpovatelnych pozitivnych lézii dobri prognozu.

Diskusia:

Okultné prsnikové lézie si vyzaduju individualny pristup
a désledny manazment diagnosticko — terapeutického
procesu. Lokalizacia mamograficky event. ultrazvukovo
verifikovanych nepalpovatelnych prsnikovych |ézii
pomocou zavedenia identifikatného vodiCa zostava aj

Obr. é. 7: Kontrola stereotaktického zamerania identifikaCnym | v dnesnej dobe zlatym Standardom v liecbe karcinomov

prsnika v |. a Il. $tadiu ochorenia aj napriek vysokému

| percentu vykonov s histologicky benignym charakterom
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(5,10). Minutie ciefla pri zavadzani vodi¢a sa v literature
pohybuje medzi 0 - 22%, vacsina $tudii uvadza 4 - 9%
(12). Vychadzajuc z faktu, Ze duktalny karciném in situ
(DCIS) a duktalny invazivny karciném (DIC) tvori skor
heterogénna skupina ézii a nie rovnoroda entita, vy-
Zaduje si vysoko individualny pristup vhodny pre urgity
typ duktalneho karcinému a danu pacientku. DIC je naj-
Castejs§im malignym ochorenim prsnika, tvori takmer 65
—-80% vsetkych malignych nadorov prsnika. Diagnostika
DCIS vzrastia za ostatné obdobie vdaka skriningovej
mamografii, priblizne 5 — 6 nasobne. DCIS tvori dnes
takmer 15-25% v3etkych novodiagnostikovanych pripa-
dov rakoviny prsnika. Disekcia axilarnych lymfatickych
uzlin nie je nevyhnutna v liecbe &istého DCIS, je viak in-
dikovana pri pritomnosti mikroinvazivnej zlozZky. V tychto
pripadoch, sa javi ako excelentna alternativa biopsia
sentinelovej lymfatickej uzliny a adjuvantna onkologicka
lie¢ba (7,10,14)

Zaver:

Napriek novodobym technologickym vymozZenostiam,
zostava nadalej mamograficka lokalizacia nehmatnej
Iézie identifikacnym voditom ,zlatym Standardom* pri
ziskavani histologickej diagnézy u pacientiek s ne-
papovatefnymi suspektnymi léziami. Stereotakticka
lokalizacia 1ézii a naslednd exciziondlna biopsia
neumoziiuje len definitivne chirurgické odstranenie
malignych 1ézii s lemom zdravého tkaniva v jednom
sedeni, ale poskytuje aj dobry vysledny kozmeticky efekt
a zlepsuje predovsetkym prognézu pacientky pri ovela
nizSich nakladoch na liecbu. Désledny vyber pacientiek
ma kfaCovy vyznam pri ziskani najlepsich liedebnych
vysledkov. Komplex diagnostickych a 3tandardizova-
nych terapeutickych procedur zabezpeéuje najvyssie
percento stanovenia spravnej diagn6zy a zniZuje riziko
diagnostickych omylov. Uzka medziodborova spolu-
praca radioléga, patoléga a chirurga je nevyhnutna pre
optimainy management prsnikovych 1ézii, nakolko ide
o systémové ochorenie (10,12).
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Suhrn:

Peroperacné a skoré pooperaéné komplikécie laparosko-
pickej resekcie karcinému hrubého éreva a rekta

Skrovina M.

Uvod: Autori v praci prezentuja viastné skusenosti s lapa-
roskopickou resekciou hrubého &reva a rekta u pacientov
s karcinbmom hrubého creva a rekta. Hodnotia typ a inciden-
ciu peroperaCnych a skorych pooperaénych chirurgickych
komplikacii.

Metéda: Od 1. januara 2002 do 31. decembra 2005 bolo
na pracovisku autorov operovanych 457 pacientov s ko-
lorektalnym karcinémom. U 350 pacientov bola vykonana
laparoskopicka resekcia. Do tejto skupiny neboli zaradeni
pacienti operovani otvorene a pacienti, u ktorych bola vyko-
nana derivatna kolostémia, event. bypasova operacia.
Viysledky: V skupine 350 laparoskopickych resekcii bol u 32
pacientov (9,2%) operaény vykon konvertovany v otvorent
resekciu. Peropera¢né komplikacie boli zaznamenané u 14
pacientov (4,0%) a skoré pooperaéné chirurgické komplika-
cie u 47 pacientov (13,4%).

Piati pacienti zo stboru exitovali do 30. pooperaéného diia,

z toho dvaja v priamej suvislosti s chirurgickou pooperaénou
komplikaciou (1,4%).
Zaver: Laparoskopicka resekcia je metddou volby u pa-
cientov s kolorektalnym karcindmom. Takyto postup nie je
zatazeny vé&&Sou incidenciou vzniku peroperaénych a sko-
rych pooperaénych komplikacii v porovnani s otvorenou
resekciou.

Kliucové slova: kolorektalny karcindm - laparoskopia
— komplikacia

Summary:

Peroperative and early postoperative complications after
laparoscopic resection for colorectal cancer

Skrovina M.

Introduction: The authors present their experiences with
laparoscopic resection for colorectal cancer. They assess
typ of peroperative and early postoperative surgical com-
plications.

Material and Methods: From 1st January 2002 to 31th

December 2005, the team of authors operated 457 patients
with colorectal cancer. In 350 patients the team completed
laparoscopic resection. Patients who, underwent an open
procedure and patients who underwent colostomy, eventua-
ly by-pass procedure, were excluded from the study group.
Results: In 32 (9,2%) patients (out of the total 350 lapa-
roscopic resections) the laparoscopic procedure was con-
verted. The rate of peroperative complications was 4,0%
(14 patients) and the rate of early postoperative surgical
complications was 13,4% (47 patients). Five patients in our
study group exited before the postoperative day 30. Two of
these cases were directly related to surgical postoperative
complications.

Conclusion: Laparoscopic resection is a method of choice
in patients with colorectal cancer. This approache hasn‘t
bigger incidence of peroperative and early surgical posto-
perative complications as open resection.

Key words: colorectal cancer — laparoscopy — complica-
tion

Uvod:

Prva spravu o laparoskopickej resekcii karcinému hrubého
Creva publikoval v roku 1991 M. Jacobs so spolupracovnikmi.
V su€asnosti sa miniinvazivny pristup v lieébe kolorektalneho
karcinbmu vyuziva ¢oraz Castejsie na mnohych pracoviskach
(1). V roku 2002 publikoval Lacy svoju randomizovanu §tudiu
219 pacientov, v ktorej porovnava vysledky laparoskopickej
a otvorenej resekcie (2). V tom istom roku bola publikovana
multicentricka Stadia COLOR (3). V roku 2004 boli publiko-
vané vysledky multicentrickej Studie COST (4). Pozitivnym
faktom v prospech laparoskopickej resekcie bol konsenzus
prijaty na desiatom kongrese European Assotiation of
Endoscopic Surgery (EAES) 2. juna 2002 v Lisabone (5).
The American Society of Colon and Rectum Surgeons v roku
2004 uverejnila svoje oficidlne prehlasenie k laparoskopickej
resekcii kolorektalneho karcindmu a tito metodiku postva
na poziciu porovnatelnt s otvorenou resekciou (6).

Napriek akceptovanym vyhodam laparoskopického pristupu,
je aj takyto typ resekcie kolorekta zataZeny peroperacnymi
a pooperacnymi komplikaciami. Morbidita u laparoskopickej
resekcie sa vo vacSine prezentovanych prac udava od 15%
do 25% (5). Tabulka &. 1 a &. 2 ukazuje mortalitu a morbiditu
laparoskopickej resekcie u pacientov s kolorektalnym kar-
cinbmom udavan( v pracach citovanych autorov a vyskyt
peroperacnych a pooperacnych komplikacii (2, 4, 7, 8, 9, 10,
11, 12, 13). Morbidita a mortalita laparoskopickej a otvorenej
resekcie sa prakticky nelisia.

Celkova letalita pacientov operovanych pre kolorektalny
karcindm je zavisla na viacerych faktoroch. Diferencialne
sledovanie ukazuje Statisticky vyznamny rozdiel medzi
elektivnymi a urgentnymi operaciami. Dal$imi faktormi
ovplyviiujucimi letalitu je vyskyt pridruzenych ochoreni,
realizovany chirurgicky postup (resekény versus nereseké-
ny), radikalita operaéného vykonu (RO — R1 — R2 resekcia)
u pacientov operovanych elektivne, bez pritomnosti pri-
druZeného ochorenia. Najviac letalitu ovplyvnili pridruzené
ochorenia u urgentne indikované operacie (28% letalita
u pacientov s viacerymi pridruZzenymi ochoreniami). Jednym
zo signifikantnych faktorov ovplyviiujicich peroperadné
a pooperacné komplikacie je chirurgicky postup a skuse-
nosti jednotlivych pracovisk (14).
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Tabulka €. 1: Mortalita a morbidita laparoskopickej kolektémie
u pacientov s karcinémom kolorekta

Autor poéet pacientov (n) mortalita (%) morbidita (%)
Agachan, 1997 175 0 55 (31,0)
Schlachta, 2001 461 9(2,2) 163 (35.4)
Lacy, 2002 111 - 12(10,8)
Patankar, 2003 172 2(1,2) 29 (16,8)
Leung, 2004 203 5(2,5) 40(19.7)
Abraham, 2004 537 5(0,9) 86 (16,0)
COST, 2004 435 2(0,5) 97 (22,3)
CLASICC, 2005 526 21(4,0) 99 (29,0)
Dostalik, 2006 399 26 (6.5%) (30,0)

Tabulka €. 2: Peroperacné a pooperacné komplikacie

autor Pocet Peroperacné Pooperacné
pacientov {n) komplikacie (%) komplikacie (%)

Agachan, 1997 175 16 22

Schlachta, 2001 461 7.4 31,2
Lacy, 2002 11 - 12,6
Abraham, 2004 537 - 20,3
COST, 2004 435 4,0 19,0
CLASICC, 2005 526 10,0 29,0
Dostalik, 2006 399 3,9 248

Chirurgické komplikacie laparoskopickej kolorektainej
chirurgie:

Chirurgické komplikacie laparoskopickych vykonov na hru-
bom ¢reve delime tak, ako komplikacie inych operacnych
vykonov (15).

1. peroperac¢né komplikacie

2. pooperaéné komplikacie skoré (do 30. poopera&ného dna)
3. pooperaéné komplikacie neskoré

1. Peroperaéné chirurgické komplikacie:

Peroperacné chirurgické komplikacie vznikaju va&sinou jatro-
geénnym poskodenim jednotlivych anatomickych struktuar, Casto
sa jedna len o drobné poranenia spojené s nezavaznou
krvnou stratou alebo drobné nastenné lézie dutych organov,
ktoré su lahko laparoskopicky zvliadnutefné. Problémom sa
vSak stavaju vazne poranenia, ktoré si éasto vynitia nasled-
nu konverziu. Ide najma o jatrogénne lézie velkych ciev,
parenchymatoéznych organov, mo&ovych ciest a perforacie
Struktar traviaceho traktu.

Peroperacné komplikacie laparoskopickych resekénych vy-
konov hrubého Ereva rekta méZeme rozdelit podfa viacerych
kritérii:

- 1.1. rozdelenie vyplyvajlice z charakteru operacného :

vykonu:
1.1.1. komplikacie typické pre laparoskopicky operacny
vykon
1.1.2. komplikacie typické pre operaciu hrubého é&reva
a rekta

- 1.2. rozdelenie podfa anatomickej lokalizacie poranenia:
1.2.1. poranenie Struktdr steny brusnej
1.2.2. poranenie intraperitoneélne uloZenych organov
(zaludok, tenké a hrubé Erevo, omentum, peder, slezina)
1.2.3. poranenie extraperitonedine uloZenych organov
(velke Zily a cievy, pankreas, obli¢ky s nadobli¢kami
a moCové cesty, nervy)

- 1.3. rozdelenie komplikacii typickych pre laparoskopicky

operaény vykon:
1.3.1. poranenie Veresovou ihlou
1.3.2. poranenie trokarom
1.3.3. poranenie tupym laparoskopickym nastrojom
1.3.4. poranenie ostrym laparoskopickym nastrojom
1.3.5. termické poranenie
1.3.6. Zlyhanie pristroja na mechanickt suturu a anastomézu
2. Pooperaéné chirurgické komplikacie skoré:
- 2.1. insuficiencia anastomézy
- 2.2. hemoperitoneum

- 2.3. skory pooperaény ileus

- 2.4. hnisavé komplikacie v dutine brusnej

- 2.5. hnisavé komplikécie v rane (rana po porte, minilapa-

rotomia, perineum)

- 2.6. iné skoré poopera&né komplikacie
3. Pooperaéné chirurgické komplikacie neskoré:

- 3.1. benigna stenéza anastomézy

- 3.2. hemnia v jazve po minilaparotémii

hernia v jazve po laparoskopickom porte

prolaps stémie alebo parastomicka hernia

- 3.3. neskory pooperaény ileus (adhézie)

- 3.4. porucha vyprazdriovania mo&ového mechdra

- 3.5. doCasna alebo trvala poruha sexualnych funkcii
Prognéza pacienta s kolorektalnym karcinémom po kurativ-
nej resekcii je dana vyskytom lokoregionalnej recidivy nadoru
a vznikom vzdialenych metastaz. T4ato téma viak prekracuje
ramec nasho ¢lanku a preto sa jej nebudem blizsie venovat.

Metodika:

" V préci su prezentované vysledky laparoskopickej resekcie

u pacientov s kolorektalnym karcinémom.

Od 1. januara 2002 do 31. decembra 2005 bolo na praco-
visku autorov (Nemocnice Podlesi Tfinec, Onkocentrum
J.G.Mendela a Nemocnice Novy Jigin) operovanych 457
pacientov s karcinbmom hrubého é&reva a rekta. U 350 pa-
cientov bola vykonané laparoskopicka resekcia.

Do suboru neboli zaradeni pacienti, u ktorych bola resekcia
vykonana otvorene alebo bol laparoskopicky vykon ihned po
zavedeni kapnoperitonea a exploracii dutiny brusnej konver-
tovany. Zo stboru boli tiez vyradeni pacienti s laparoskopicky
asistovane zavedenou kolostémiou alebo bypasovou opera-
ciou. Pacienti, u ktorych doSlo ku konverzii laparoskopického
vykonu az po zahajeni resekcie v zmysle vypreparovania
a prerusenia hlavného cievneho kmeria resekovanej oblasti,
zahajenia preparacie mezokolon a resekcie samotného na-
doru, zostali zaradeni v §ttdii (jedna sa o pacientov, ktori mohli
teoreticky profitovat z Ciastoéne laparoskopickej resekcie).

Vysledky:

Od 1. januara 2002 do 31. decembra 2005 sme vykonali
laparoskopickll resekciu u 350 pacientov s kolorektalnym
karcinémom. V stibore bolo 143 Zien a 207 muzov. Priememy
vek pacientov bol 63,3 (29 — 88) rokov.

Rozdelenie stiboru pacientov podla pTNM klasifikacie Stadia
ochorenia ukazuje tabufka &. 3, z ktorej vyplyva, Ze 50,8%
pacientov s moZnym laparoskopickym resekénym vykonom
sme operovali v |. a ll. Stadiu ochorenia, t,. v $tadiu bez dokéa-
zanych uzlinovych metastaz. U troch pacientov s karcinémom
rekta po absolvovani neoadjuvantnej chemoradioterapii nebo-
lo v definitivnom histologickom vySetreni dokazané nadorove
postihnutie (16).

Tabulka €. 3: Rozdelenie suboru podfa TNM klasifikacie $tadia
ochorenia, n = 350.

Stadium ochorenia Pocet pacientov %
I 55 15,7
] 123 35,1
1 122 349
v 47 134

bez nalezu malignity 3 09
spolu 350 100

V prezentovanom stibore dominuju pacienti s karcinémom
lokalizovanym v oblasti rektosigmoidalneho prechodu a rek-
ta - 61,1%. Rozdelenie stboru pacientov podra lokalizacie
karcinbmu na hrubom ¢reve a rekte ukazuje tabulka &. 4.
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Tabulka ¢. 4: Rozdelenie stiboru podfa lokalizacie nadorovej lézie,
n=350

Lokalizacia Dg pocet %
Caecum C18.0 42 12,0
Colon ascendens c18.2 13 37
Flexura hepatalis Cc183 21 6,0
Colon transversum c184 23 6,6
Flexura lienalis c185 14 4,0
Colon descendens C186 16 4,6
Sigmoideum Cc187 62 17.7
Rectosigma c19 45 12,8
Rectum c20 107 30,6
Multiplicitny nador 7 2,0
celkom 350 100

Podra lokalizacie nadoru sme volili typ chirurgického vykonu,
kiorym sme sa snaZili plne akceptovat' kritéria onkologickej
radikality. K paliativnym segmentainym resekciam boli spo-
radicky indikovani len pacienti so synchréonnymi vzdialenymi
neresekabilnymi metastazami. V prvych dvoch rokoch bola na
naSom pracovisku Standartne vykonavana resekcia s D2 lymfa-
denektomiou. Od roku 2004 previadaju resekéné vykony s D3
lymfadenektémiou, ktoré st v stéasnosti pri indikacii kurativnej
resekcie Standartne vykonavané. Rozdelenie nasho stboru
podla charakteru resekéného vykonu ukazuje tabulka ¢. 5.

Tabulka €. 5: Rozdelenie stiboru podfa typu resekéného vykonu,
n=350.

Typ resekéného vykonu Pocet
pravostranna hemikolektomia 85
segmentaina resekcia colon transversum 1
Tavostranna hemikolektomia 38
resekcia sigmoidea 9
nizkéa predna resekcia rekta 144
Hartmannova operacia 6
abdominoperinealna amputacia rekta 50
subtotalna kolektomia 1
totalna kolektomia 1
proktokolektomia 1
pravostranna hemikolektémia + resekcia sigmoidea 1
totalna exenteracia panvy 3
Spolu 350

U 32 pacientov (9,2%) z nasho sutboru sme boli donuteni la-
paroskopicky vykon konvertovat na otvorenu operaciu. PriCiny
konverzie ukazuje tabulka ¢. 6.

Tabulka ¢. 6: Priciny konverzie laparoskopického vykonu, n = 350.

Pricina konverzie podet % (n = 350)
velkost nadoru, infiltracia do okolitych Struktur 18 5,1
neprehladné anatomicke pomery 8 23
krvacanie z facies pelvica sakralnej kosti 3 09
jatrogénna lézia mocovej rury 2 0,6
zlyhanie mechanickej sutury éreva 1 0,3
Spolu 32 92

Z chirurgickych peroperaénych komplikacii sme zaznamenali
u troch pacientov s lokalne pokrocilym nadorom rekta absol-
vujucich neoadjuvantni chemoradioterapiu krvacanie z facies
pelvica ossis sacri poas abdominoperinedinej amputacii
rekta. U vSetkych pacientov sme laparoskopicky vykon kon-
vertovali s naslednou tamponadou presakralneho priestoru.
U jedného pacienta bol operaény vykon komplikovany
nastennou a u jedného pacienta Uplnou jatrogénnou léziou
mocovej rary. U tychto pacientov sme po konverzii suturovali
uretru na permanentnom katétry. U Siestich pacientov sme
peroperacne zaznamenali vyraznejsie krvacanie z cievy steny
brusnej v mieste zavedenia laparoskopického portu, avéak bez
nutnosti konverzie. U dvoch pacientov doSlo po¢as operacie
k zlyhaniu mechanicej sutury rekta. U jednej pacientky sme
boli donuteni laparoskopicky vykon konvertovat’ s naslednym
vykonanim abdominoperineainej amputacie rekta. U druhého
pacienta si tato komplikacia nevyZziadala konverziu a stav sme
rieSili mechanickou resutirou novym staplerom. U jedného

pacienta doSlo k jatrogénnej perforacii steny mocového
mechura, ktora bola nasledne laparoskopicky suturovana s in-
dikaciou antibiotickej terapie a ponechanim permanentného
mocového katétru (tabulka ¢. 7).

Tabulka ¢. 7: Peroperacné komplikacie laparoskop. kolektémii, n
= 350.

Peroperacna komplik_a’lcia pocet % (n = 350)
krvacanie z facies pelvica sakralnej kosti 3 09
jatrogénna lézia mocovej rary 2 0.6
krvacanie z ciev steny brusnej 6 1,8
perforacia mogového mechura 1 0.3
zlyhanie mechanickej sutury &reva 2 0,6
Spolu 14 4,2

Z chirurgickych pooperacnych komplikacii sme u 11 pacien-
tov (3,1%) zaznamenali dehiscenciu anastomozy (1-krat po
segmentalinej resekcii colon transversum, 1-krat dehiscencia
ileotransverzoanastomézy po pravostrannej hemikolektomii,
9-krat dehiscencia koloanalnej anastomodzy po nizkej resekcii
rektosigmy — mechanicka anastoméza). U 28 pacientov do-
8lo k sekundarnemu hojeniu rany po minilaparotomii a u jed-
ného k sekundadrmemu hojeniu sutury perinea (8,3%). Dvoch
pacientov sme reoperovali pre peroperacne nepoznanu
nastennu léziu favého mocovodu a Styroch sme reoperovali
pre skory pooperagny tenkocrevny ileus. U jedného pacienta
sme boli donuteni vykonat' reviziu perinea pre hematém po
abdominoperinealnej amputacii rekta. (tabulka ¢. 8)

Tabulka ¢. 8: Chirurgické skoré pooperacné komplikacie
laparoskopickej resekcie, n = 350.

n =350

11(3,1%)
29 (8,3%)
2(0,6%)
4(1,1%)
1(0,3%)

13,4%

Pooperaéni komplikace

dehiscencia anastomozy
infekcia operaénej rany
nepoznana lézia mo&ovodu
tenkocrevny ileus
hematém perinea

Spolu

Piati pacienti (1,4%) z nasho suboru exitovali do 30. poope-
raéného dna. Jeden pacient so znamkami multiorganového
zlyhania po reoperacii pre dehiscenciu anastomozy po
segmentéinej resekcii generalizovaného karcinému colon
transversum. Traja pacienti exitovali so znamkami kardi-
orespiratného zlyhania a jeden pacient po reoperacii pre
masivne difizne krvacanie z facies pelvica ossis sacri.

Diskusia:

V sucasnosti je laproskopicka resekcia u pacientov s kolorek-
talnym karcinomom akceptovana ako metéda volby spifiajica
prisne poZiadavky kladené na spravne vedeny onkochirurgic-
ky vykon.

Konverziu laparoskopického vykonu na operaciu otvorenu
v tejto praci nezaradujeme medzi komplikacie, aj ked samo-
zrejme niektoré z vaznych peroperaénych komplikacii je nutné
oSetrit' po bezprostrednej konverzii. NajéastejSou pricinou kon-
verzie ostava pritomnost objemnych alebo lokaine pokrocilych
nadorov. Pocet konverzii sa vo velkych publikovanych stadiach
pohybuje v rozmedzi od 5% do 25%. H. Nelson vo svojej stadii
u neselektovanej skupiny pacientov udava 21% konverzii.
U 5% pacientov bolo pri¢inou konverzie pokrocilé nadorové
ochorenie, u 3% neprehladnost doélezitych anatomickych
Struktir, u 3% intraabdominaine adhézie, u 2% nemozna dosta-
to¢na mobilizacia hrubého &reva, u 1% nemoznost dostatocnej
onkologickej radikality laparoskopického vykonu, u 1% zavazna
primorbidita s nutnostou zruSenia kapnoperitonea a u 1% pa-
cientov boli pri€inou konverzie peroperaéné komplikacie. U 5%
pacientov bola konverzia indikovana z inej priiny (4).
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Moloo a kol. udavaji v svojej prospektivnej studii 377 lapa-
roskopickych resekcii kolorektalneho karcindmu konverziu
u 12,8% pacientov. Pacienti v skupine s koverziou mali signi-
fikantne vy3Siu telesnii hmotnost (75kg vs. 69kg, p = 0,013).
U pacientov v $tadiu IV ochorenia bola konverzia signifikant-
ne Castej$ia ako u pacientov v $tadiu | — il ochorenia (23,0%
vs. 11,2%, p = 0,04). Nebol viak zaznamenany signifikantny
rozdiel v konverzii u pacientov v $tadiu I, Il a lll (17).
Specifickou peroperacnou komplikaciou miniinvazivneho
pristupu je poranenie ciev a organov Veresovou ihlou, troka-
rom alebo laparoskopickym nastrojom, transekcia mo&ovodu
alebo vznik masivneho arteridlneho a venézneho krvacania.
Zavaznymi pooperacnymi komplikaciami po laparoskopickych
resekénych vykonoch su, tak ako po otvorenej resekcii, insufi-
ciencia anastomézy, pooperacny ileus, vnitrobruné a plicne
infekcie.

V literatUre nie je zaznamenany signifikantny rozdiel v mor-
bidite u pacientov operovanych laparoskopicky v porovnani
s otvorenou operaciou (5).

Skrora pooperacna morbidita je udavana od 6,7 do 35% (2, 4,
9,10, 12, 13, 18, 19, 21, 22).

Perioperatna mortalita, definovana ako umrtie do 30. pooperaé-
ného diia, bola v naSom stibore 1,4%. V literamych pramerioch
je udavana od 0do 6,5% (2,4, 9, 10, 13, 18, 20, 21, 22).

Zaver:

V prezentovanom subore sa celkova incidencia peroperaé-
nych a skorych poopera¢nych komplikécii nelii od tdajov
uvedenych vo svetovej literatlre. Znizenie poétu takychto
komplikacii mozZno len spravnou indikaciou laparoskopickej
resekcie a preciznou operaénou technikou. DéleZitym uka-
zovatefom uUspeSnosti operacie je skusenost pracoviska
a jednotlivych chirurgov, ako aj ich rozvaha, event. spravna
a skora indikacia konverzie.

Laparoskopicky vykon je nutné chapat ako pre pacienta
Setrny pristup do dutiny brusnej. Takto indikovany vykon ne-
smie byt doévodom k Ustupu z nutného rozsahu onkologicky
radikalne realizovanej operacie.

Literatdra:

1. Jacobs, M., Verdeja, J.C., Goldstein, H.S., Minimally
invasive colon resection (laparoscopic colectomy). Surg
Laparsc Endosc, 1991, 1(3), s. 138-143.

2. Lacy, AM., Garcia-Valdecasas, J.C., Delgado, S., Castells,
A., Taura, P, Piqué, J.M., Visa, J., Laparoscopy-assisted
colectomy versus open colectomy for treatment of non-
-metastatic colon cancer: a randomised trial. Lancet,
2002, 359, s. 2224 — 2229,

3. Hazebroek, E.J., The Color Study Group: COLOR
— A randomized clinical trial comparing laparoscopic and
open resection for colon cancer. Surg Endosc, 2002, 16,
s. 949 - 953,

4. COST (The Clinical Outcomes of Surgical Therapy Study
Group), A comparsion of laparoscopically assisted and
open colectomy for colon cancer. N Engl J Med, 2004,
350, s. 2050 - 2059.

5. Laparoscopic Resection of Colonic Cancinoma, Consensus
of the European Assotiation of Endoscopic Surgery
(EAES), Surg Endosc 2004, 18: 1163-1185.

6. The American Society of Colon and Rectal Surgeons:
Approved Statement: laparoscopic colectomy for curable
cancer. Surg Endosc, 2004, 18, s. A1.

7. Agachan, F., Joo, J.S., Sher, M., Weiss, E.G., Nogueras,
J.J., Wexner, 8.D., Laparoscopic colorectal surgery, Surg
Endosc 1997, 11: 331 — 335.

8. Schlachta, C.M., Mamazza, J., Sechadri, P.A., Cadeddu,

M., Gregoire, R., Poulin, E.C., Defining a learning curve
for laparoscopic colorectal resection. Dis Colon Rectum
2001, 44(2), s. 217 - 222.

9. Patankar, S.J., Larach, S.W., Ferrara, A., Williamson, PR.,
Gallagher, J.T., DeJesus, S., Narayanan, S., Prospective
comparsion of laparoscopic vs. open resections for colo-
rectal adenocarcinoma over a ten-year period. Dis Colon
Rectum 2003, 46 (5), s. 601 — 611.

10. Leung, K.L., Kwok, S.P.Y,, Lam, S.C.W,, Lee, J.FY,, Ziu,
R.Y.C, Ng, S.S.M,, Lai, P.B.S., Lau, W.Z., Laparoscopic
resection of rectosigmoid carcinoma: prospective rando-
mised trial. Lancet, 2004, 363, s. 1187 — 1192.

11. Abraham, N.S., Young, J.M., Solomon, M.J., Meta-analysis
of short-term outcomes after laparoscopic resection for
colorectal surgery. Br J Surg, 2004, 91, s. 1111 — 1124.

12. Guillou, P.J., Quirke, P., Thorpe, H., Walker, J., Jayne, D.G.,
Smith, A.M.H., Heath, R.M., Brown, J.M., for the MRC
CLASICC trial group, Short-term endpoints of conven-
tional versus laparoscopic-assisted surgery in patients
with colorectal cancer (MRC CLASICC trial): multicentre,
randomised controlled trial. Lancet, 2005, 365: 1718

—1726.
13. Dostalik J., Martinek L., Vavra P., Andél P., Guiikova P.,
Gurika 1., Laparoskopickad kolorektélni chirurgie pro

karcinom — zhodnoceni vlastniho souboru. Rozhl. Chir.,
2006, ro¢. 86, ¢. 1, s. 35 —40.

14. Becker, H.D., Hohenberger, W., Junginger, T., Schlag, P.M.,
v preklade Duda, M. a kolektiv, Grada Publishing, a.s.,
2005, s. 491, ISBN 80-247-0720-9.

15. Dostalik, J. Laparoskopicka kolorektalni chirurgie.
Presstempus, 2004, s. 43-46, ISBN 80-903350-3-9.

16. International Union Against Cancer (UICC), TNM klasifi-
kace zhoubnych novotvaru, Sesté vydani 2002, Ustav
zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky,
Praha, 2004, 65 — 68, ISBN 80-7280-391-3.

17. Moloo, H., Mamazza, J., Poulin, E.C., Burpee, S.E.,
Bendavid, Y., Klein, L., Gregoire, R., Schiachta, C.M.,
Laparoscopic resections for colorectal cancer. Surg
Endosc, 2004, 18, s. 732 ~ 735.

18. Champault, G.G., Barrat, Ch., Raselli, R., Elizalde, A.,
Catheline, J.M., Laparoscopic versus open surgery for
colorectal cancer: a prospective clinical trial involving 157
Cases with a mean follow-up of 5 yers. Surg Laparosc
Endosc, 2002, 12(2), s. 88 — 95.

19. Schwenk, W., Bohm, B., Muller, J.M., Laparoskopische
oder konventionelle kolorektale Resektionen: Beeinflusst
die Operationstechnik die postoperative Lebensqualitat.
Zentralbl Chir, 1998, 123, s. 483 — 490.

20. Lezoche, E., Feliciotti, F., Paganini, A.M., Guerrieri, M., De
Sanctis, A., Minervini, S., Campagnacci, R., Laparoscopic
vs open hemicolectomy for colon cancer. Surg Endosc,
2002, 16, s. 596 - 602.

21. Vévra P, Martinek L., Andél P., Guikova P, Pelikan A.,
Guiika |., Richter V., Laparoskopicka resekce rekia:
médni vystielek &i zlaty standard? Rozhl. Chir., 2006, 85,
1,s.41-44,

22, Dostalik J., Martinek L., Vavra P., Andel P., Gunka I.,
Gunkova P., Laparoscopic colorectal surgery in obese
patients. Obese Surg, 2005, 15(9), s. 1328 — 1331.

Adresa autora:

: MUDr. Skrovina M.

Chirurgické oddéleni, Onkocentrum J.G.Mendela
Nemocnice

Novy Jicin, Ceska republika




SK Chir. 2006

34

Prof. MUDr. Julius Mazuch, DrSc.
- - e & -

— jubilujaci
V tomto €ase sa doziva Zivotného jubilea prof. MUDT. Julius Mazuch,DrSc., vyznamny predstavitel
slovenskej chirurgie a dlhorogny élen vyboru SCHS a SCCH, prezident Spolku lekarov v Luéenci
a v sudasnosti Spolku lekarov v Martine.
Prof. MUDr. Jilius M a z u ¢ h, DrSc. sa narodil 24.4.1936 v Jelsave. Zakladné vzdelanie ziskal
v rodisku, v roku 1954 maturoval na I. Slovenskom Gymnaziu v Revlcej s vyznamenanim.
Vysokoskolské studium absolvoval a promoval v roku 1960 na Lekarskej fakulte UPJS v Kosiciach
s Gervenym diplomom. Po skon&eni Studia zaéal pracovat od 1.9.1960 do 15.6.1964 ako sekundamy
lekar Chirurgického oddelenia OUNZ Roziiava, v roku 1963 ziskal atestaciu z chirurgie l.stupiia, od
16.6.1964 do 1.3.1975 pracoval ako odborny asistent Chirurgickej Kliniky LF UK v Martine, kde v roku
1966 ziskal atestaciu z chirurgie Il.stupfia, 1973 — obhajoba kandidatskej dizertaénej prace. Nasledne
pracoval od 1.3.1975 do 30.11.2002 ako prednosta chirurgického oddelenia a oddelenia cievnej
chirurgie NsP v Luéenci, kde v roku 1981 obhajoval doktorandsku dizertaénii pracu, 1981 — atestacia
z hrudnej chirurgie a kardiochirurgie, 1991 — habilitaéna praca na docenta z odboru chirurgia a v roku
1998 atestécia z cievnej chirurgie. Od 1.12.2000 doteraz pracuje na I. Chirurgickej klinike JLF UK
a MFN v Martine, kde bol v roku 2001 inaugurovany na profesora z odboru chirurgia.
Je profesorom a doktorom vied v odbore chirurgie. Od roku 1975 do roku 2000 bol veddcim oddelenia v8eobecnej a cievnej chirurgie
v Lu€enci, a od . 1998 doteraz krajskym odbornikom v Banskobystrickom kraji pre cievnu chirurgiu. V NsP v Lu&enci sa pricinil o vznik
a rozvoj modernej chirurgie a vznik pododdelenia cievnej chirurgie kde pracoval 25 rokov. Uz od roku 1975 rozsiril paletu chirurgickych
vykonov o rekonstrukéné cievne operacie. Ako prvy na Slovensku vykonal everzn( karotick(l endarterektémiu. V Lugenci vykonal embo-
lektémiu art. pulmonalis — Trendelenburgova operacia. Rozsiril radikalne vykony na pazeréku, pankrease a celom GIT-e. Vyznamnym
spbsobom sa pri¢inil o vystavbu nového chirurgického pavilénu v Lugenci. Bol riesitefom 3 Statnych vyskumnych tloh v odbore chirurgie,
ktoré Uspesne obhajil v IKEM Praha. Suvisli pedagogicku &innost vykonaval 12 rokov (1964-1975) na Lekarskej fakulte UK v Martine ako
odborny asistent, kde bol tieZ vedticim Studentskej vedeckej &innosti a rezortného vyskumu. Od 1.12.2000 doteraz pracuje ako profesor
na |. Chirurgickej klinike JLF UK v Martine. Je znamy svojou bohatou publika¢nou a prednaskovou &innostou doma i v zahraniéi. Celkovo
publikoval 211 odborno-vedeckych prac, z toho 3 knizné monografie:

1. Placna tromboembédlia v klinickej praxi. (Osveta Martin, 1978, 310 s.)

2. Varixy dolnych konéatin v klinickej praxi. (Osveta Martin, 1978, 160 s.)

3. Chirurgické aspekty chronickej venéznej insuficiencie DK. (Osveta Martin, 2006, 200 s.)
Je spoluautorom 5 kniznych monografii. Celkove odprednasal 582 odborno-vedeckych prednasok na réznych odborno-vedeckych kon-
gresoch domacich, medzinarodnych a svetovych. Aktivne vystupoval na svetovych a medzinarodnych chirurgickych a angiologickych
kongresoch v Parizi, Strasbourgu, Budapesti 2x, Montreali, Londyne, Acapulcu (Mexiko), vo Viedni a 2x v Rime, v New Yorku a Dub-
rovniku. Je cestnym &lenom Ceskej flebologickej spolognosti, Eestny &len Ceskej angiologickej spolocnosti J. E. Purkyné, &estny &len
Ceskej chirurgickej spolognosti CLS, &estny &len Slovenskej spolognosti SLS a &estny ¢&len Slovenskej angiologickej spoloénosti SLS,
Cestny Elen Slovenskej spolo&nosti cievnej chirurgie. Je nositefom Zlatej medaily Slovenskej lekarskej spolo&nosti za zasluhy o rozvoj
mediciny a lekérskej spoloénosti na Slovensku. 17 rokov vykonaval funkciu predsedu Spolku lekarov v Lugenci. Od 1. marca 2003 doteraz
vykonava funkciu predsedu Spolku lekarov SLS v Martine. Zorganizoval 5 celo$tatnych kongresov a 4 medzinarodné kongresy cievnej
chirurgie: 3 v Lu€enci a 1 v Martine. Viydal 5 zbornikov prac z tychto podujati. Viychoval pogetnt skupinu kvalifikovanych chirurgov: 25
lekarov s atestaciou z chirurgie I. stupiia, 14 lekarov atestacia II. stupfia z chirurgie, 8 lekarov nadstavbova atestacia (3 traumatolégia, 4
cievna chirurgia, 1 onkochirurgia).
Je €lenom 10 medzinarodnych a 6 domacich odbornych lekarskych a chirurgickych spolo&nosti. Zarovef je Elenom vyboru Slovenskej chirur-
gickej spolo¢nosti SLS, angiologickej spolocnosti SLS a &len vyboru Slovenskej spoloénosti cievnej chirurgie SLS a jej podpredsedom.
Zaslazil sa o rozvoj chirurgie a angiochirurgie v regiéne Novohradu a tiez na Slovensku. Ako prvy v Ceskoslovensku aplikoval lokainu
trombolyzu do kmeiia art. pulmonalis v lieébe masivnej pficnej embdlie v r. 1971 a bol élenom operaéného timu, ktory vykonal
v Ceskoslovensku prvi Gspesna embolektémiu art. pulmonalis r. 1968 v Martine pre masivnu pulmonainu embéliu. Absolvoval 7
zahraniénych Studijnych pobytov na chirurgickych klinikach v Budapesti, PariZi a Dijone.
Od 1.12.2000 je stale zamestnany ako univerzitny profesor z odboru chirurgie na JLF UK v Martine na pracovisku: I. Chirurgicka klinika
JLF UK a MFN, ul. Kollarova 2, 036 59 Martin, kde mimo Klinickej a pedagogickej &innosti ma na starosti vedu a vyskum. Zaujmové oblast
chirurgie, ktorej venoval aj svoju publikadnt &innost: cievna chirurgia, vSeobecna chirurgia, chirurgia chronickej vendznej insuficiencie,
tromboembolicka choroba venézneho pévodu, pulmonalne embolektomie, chirurgia paZeraka (oesophagektomie), chirurgia - hepatobi-
lidgrma transduodendlna papilosfinkterotdmia, resekcie pecene - hemihepatektomie, duodenopankreatektomie |, chirurgia kolonu a rekta.
Miniinvazivna chirurgia, thorakoskopicka chirurgia. Ma patentovana kuzelovitt papilosfinkterotomickt sondu ulah&ujicu transduodenalnu
papilosfinkterotomiu a papiloplastiku.
Je Zenaty, ma dve deti: MUDr. Tatiana Mazuchova-Paviusova, vedtica Kozného oddelenia NsP Ludenec a Ing. Anna Mazuchova, t.&. Zenevska
Univerzita, Svajéiarsko. Vetkym potesenim st pre neho dve vnugata s ktorymi travi 8ast volného &asu, lebo i nadalej aktivne pracuje.
Po stranke osobnostnej je nas jubilant velmi priatelsky, mimoriadne citlivy lovek, ktory miluje Zivot, svoju rodinu, svoju pracu. Vie sa
tesit zo zivota v kruhu dobrych priatefov, z prijemnej zabavy, z réznych spologenskych a Sportovych lyZiarskych aktivit, kde dominuje
laska k fotografovaniu a ku horam. Jeho vitalita, bezprostrednost, skromnost, pohostinnost a nezdolna vytrvalost dodava jeho osobnosti
zvlastnu charizmu.
Prof. MUDr. Julius Mazuch, DrSc. je vyznamnou osobnostou slovenského chirurgického diania a k jeho Zivotnému jubileu — k 70. narode-
nindm mu spolo¢ne Zeldme pevné zdravie a vela Gspechov do dalsich rokov jeho plodnej chirurgickej prace.

Doc. MUDr. Dusan Mistuna, PhD.

m.prof., prednosta I. chirurgickej kliniky JLF UK MFN, Martin
Prof. MUDr. Peter Kothaj, CSc.
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