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Uvodnik / Editorial

Gastroenterolog je revija Slovenskega zdruzenja za
gastroenterologijo in hepatologijo, ki zdruzuje specia-
liste razlicnih strok. Za enaindvajseto stevilko je ured-
nistvo prejelo skupaj devetnajst strokovnih prispevkov
s podrocja internistike, pediatrije, kirurgije rentgeno-
logije, koloproktologije in splosne medicine. Recenzenti
so za objavo izbrali trinajst strokovnih prispevkov, kate-
rih tematika ne bo predstavljena na 42. strokovnem
srecanju v Rogaski slatini. S tem postaja Gastroenterolog
revija, ki objavlja pregledne, raziskovalne in strokovne
prispevke. V prihodnje bomo $e vedno objavljali pri-
spevke s strokovnih srecanj, vendar v posebnih stevilkah,
suplementih.

Dolgotrajno enteralno hranjenje je predmet mnogih
razprav. Enteralno hranjenje po cevki skozi gastrostomo
ima Stevilne prednosti pred drugimi oblikami enteral-
nega hranjenja in pred parenteralnim hranjenjem. Pri
bolnikih, ki potrebujejo enteralno hranjenje manj kot
30 dni, se priporoca hranjenje po nazogastricni sondi,
pri bolnikih, ki potrebujejo enteralno prehrano dlje casa,
pa obi¢ajno naredimo gastrostomo ali jejunostomo. Od
leta 1980, ko je bila prvi¢ opisana perkutana endo-
skopska gastrostomija (PEG), je postal endoskopski
nacin metoda izbire za izdelavo gastrostome, saj ga
odlikuje minimalna invazivnost, ima malo nezelenih
ucinkov, hospitalizacija ni potrebna, gastrostomija pa
je tudi cenejsa od kirurskega posega.

Indikacije in zmoznosti za PEG so se v zadnjih letih v
Sloveniji spremenile. Danes delajo PEG gastroentero-
logi-endoskopisti na vecini gastroenteroloskih oddel-
kov. Morda bodo ti ¢lanki izziv za pripravo slovenskih
priporocil za indikacije in za postopek PEG.

Ulcerozni kolitis in Crohnova bolezen se pri 25-30 %
bolnikov pojavita pred 20. letom starosti. Optimalna
obravnava takih bolnikov temelji na dobrem poznava-
nju diagnosticnih, terapevtskih in nutricijskih meril.
Predstavljena merila iz Porta so rezultat soglasja med
clani delovne skupine za kroni¢ne vnetne Crevesne
bolezni pri Evropskem zdruzenju za pediatricno
gastroenterologijo, hepatologijo in prehranjevanje

(ESPGHAN).

V preglednem clanku so prikazani patogeneza, klinicna
slika in zdravljenje hiperlipemicnega pankreatitisa.
Blaga do zmerna hipertrigliceridemija pri akutnem
alkoholnem ali biliarnem pankreatitisu je veliko pogo-

stejsa kot sam hiperlipemicni pankreatitis, saj je hiper-
trigliceridemija vzrok za 14 % vseh akutnih pankrea-
titisov. O akutnem hiperlipemi¢nem pankreatitisu
lahko govorimo, ko je koncentracija serumskih trigli-
ceridov v prvih 24 urah simptomov bolezni visja od 30
mmol/L in so izkljuceni drugi vzroki pankreatitisa.

S podrocja radiologije objavljamo dva prispevka o vlogi
radioloskih preiskav pri zasevkih kolorektalnega raka
v jetrih in pri mezenteri¢ni trombozi. Racunalniska
tomografija s portalnim ojacenjem je nujna za oceno
resektabilnosti in za nacrtovanje operacije zasevkov
kolorektalnega raka v jetrih, je sporocilo intrevencij-
skih radiologov in tima za obravnavo bolnikov s pri-
marnimi in sekundarnimi tumorji jeter.

Ob sumu na mezenteri¢no ishemijo brez dokazanega
vzroka zanjo in v primerih, ko nacrtujemo endovasku-
larno zdravljenje, se priporoca digitalna subtrakcijska
angiografija, ker najzanesljiveje od vseh slikovnih
metod prikaZe spremembe na mezentericnem zilju.

S podrocja koloproktologije objavljamo prispevek, ki
obravnava rektalno gonorejo in klamidijski proktitis,
dve najpogostejsi spolno prenosljivi bakterijski bolezni
danke.

Kakovost zdravnikovega dela se zrcali v dobri oskrbi
bolnikov, v zmanjSevanju stroskov in v vecjem zado-
voljstvu bolnikov. Zato smo v to stevilko uvrstili razis-
kovalni prispevek s podrocja kakovosti v zdravstvu.
Namen raziskave je bil analizirati stalis¢a zdravnikov
do kakovosti in dosedanji nacin dela zdravnikov zaseb-
nikov ter ugotoviti, ali se v zdravstvu priblizujemo celo-
vitemu obvladovanju kakovosti. Raziskovalka ugotavlja,
da rutinsko delo s pacienti prevladuje in da ni zbiranja
informacij, ki bi bile osnova za vrednotenje in izboljse-
vanje dela; zdravniki pa se vendarle vse bolj zavedajo
pomena celovitega obvladovanja kakovosti.

Zahvaljujemo se vsem avtorjem, recenzentom, sode-
laveem in sponzorjem, ki so omogocili izid 21. stevilke
Gastroenterologa. Prepricani smo, da so strokovni pri-
spevki za vse zanimivo branje, da pa bodo tudi v
pomoc pri vsakdanjem delu in spodbuda za nadaljnje
znanstvenoraziskovalno delo na podrocju gastroente-
rologije.

Prof. dr. Borut Stabuc
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Pregledni ¢lanek / Review arti

Perkutana endoskopska gastrostomija -

Sestletne izkusnje

Percutaneous endoscopic gastrostomy -

six—year experiences

Miroslav Vujasinovié, Borut Rijavec, Miha Lucovnik, Boris Rijavec

Interni oddelek, Bolnisnica Topolsica, Topolsica

Prispelo 28. 9. 2005, sprejeto 15. 10. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 5—8

Kljucne besede: dolgorocno enteralno hranjenje, motnje
poziranja, nevroloski bolniki, onkoloski bolniki, poskodbe
glave in vratu

Izvlecek

Izhodisc¢a: 7agotavljanje adekvatne prehrane je
osnova zdravljenja Stevilnih bolezni. Perkutana
endoskopska gastrostomija je metoda izbire za dol-
gotrajno hranjenje bolnikov z motnjami poziranja, ki
imajo ohranjeno prehodnost in delovanje prebavil.
Najveckrat so to bolniki z nevroloskimi in rakavimi
boleznimi ter bolniki po poskodbi glave in vratu.
Metode: Pregledali smo medicinsko dokumentacijo
bolnikov, pri katerih smo v obdobju od leta 1999 do
2004 napravili perkutano endoskopsko gastrostomijo
(PEG). Analizirali smo starost in spol bolnikov, indi-
kacije za poseg in zaplete po posegu.

Rezultati: V sestih letih smo opravili PEG pri 104
bolnikih, 68 (65 %) je bilo zensk in 36 (35 %)
moskih. Njihova povprecna starost je bila 77 let.
Vecéinoma so bili nevrologki bolniki (n = 83, 79 %),
sledijo onkoloski bolniki (n = 16, 16 %) in bolniki s
poskodbami glave in vratu (3 %). Pri dveh PEG ni
bilo mogoce napraviti; pri enem zaradi hude respira-

torne insuficience, pri drugem pa ni bila zadovoljiva

Key words: head and neck injury, long-term enteral
nutrition, neurologic patients, oncolgic patients, swallowing
problems

Abstract

Background: Providing adequate nutrition is the
basic treatment of various diseases. Percutaneous
endoscopic gastrostomy is the method of choice for
long-term tube feeding in patients with swallowing
disorders due to neurologic disease, cancer or head
and neck injuries.

Methods: Retrospective review of medical documen-
tation of the patients who underwent PEG between
1999 and 2004 was performed. Demographic charac-
teristics of patients, indications, and complications of
PEG were analysed.

Results: During the six-year period, 104 PEG tubes
were placed. There were 68 (65%) female and 36
(35%) male patients, their mean age being 77 years.
The majority of patients (n = 83, 79%) had neurolo-
gical disease; they were followed by cancer patients
(n =16, 16%) and head and neck injuries (3%). In
two cases PEG was impossible: in one because of
respiratory complications and in the second because

illumination through the anterior gastric wall was

Miroslav Vujasinovié, dr. med.
Interni oddelek, Bolnignica Topolsica
Topolsica 61, 3326 Topolsica

E-naslov: mvujas@email si
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presvetlitev skozi trebusno steno. V dveh primerih
so nastali hujsi zapleti zaradi vras¢anja prehranjevalne
sonde v zelodéno steno.

Zakljucek: Po svojih Sestletnih izkusnjah lahko skle-
pamo, da je PEG odli¢na - preprosta, u¢inkovita in
z malo zapleti povezana — metoda za zagotovitev dolgo-

trajne prehrane pri bolnikih z disfagijo.

insufficient. Two patients had major complications
when buried bumper syndrome occurred.

Conclusions: Our 6-year experiences have proven
that PEG is an excellent method for providing long-
term enteral nutrition in patients with dysphagia. It
is obviously a very simple and effective method with

low risk.

UvVOD

Hrana je pogoj za Zivljenje, zato ni presenetljivo, da so
se z razvojem medicine razvijali tudi nacini prepreceva-
nja dolgotrajnega stradanja bolnikov. Enteralna prehra-
na je primernejsa od parenteralne za bolnike, ki niso
sposobni pozirati, imajo pa ohranjeno funkcijo ostalega
dela gastrointestinalnega trakta. Vecinoma so to bolniki
z nevroloskimi boleznimi, med njimi je najvec bolnikov
po mozganski kapi, bolniki z malignimi neoplazmami
ter bolniki po poskodbi ali operaciji glave oziroma vratu
(1-5). Enteralno prehranjevanje namrec¢ poleg nado-
mescanja hranilnih snovi omogoca tudi polnjenost cre-
vesja. Po mikanje crevesne vsebine uravnava prebavne
procese, ohranja ravnovesje crevesnih bakterij in tako
preprecuje razrast patogenih vrst (6). Pri bolnikih, ki so
hranjeni enteralno, je verjetnost sistemske okuzbe
manjsa kot pri tistih na parenteralni prehrani (6, 7). Pri
bolnikih, ki potrebujejo enteralno hranjenje krajsi cas
(manj od 30 dni), se priporoca hranjenje po nazogastric-
ni sondi. Bolnike, ki potrebujejo enteralno prehrano
dlje casa, pa lazje in z manjSo nevarnostjo aspiracije

hranimo skozi gastrostomo ali jejunostomo (6, 8).

Kirurska oziroma klasi¢na gastrostomija je pri hudo bol-
nih, ki potrebujejo dolgorocno enteralno hranjenje, veli-
kokrat zelo tvegan poseg, saj sta zanj potrebni splosna
anestezija in laparotomija (8). Leta 1980 so gastrostomi-
jo prvi¢ naredili endoskopsko (8). Prednosti tega nacina
so tehnicna preprostost, minimalna invazivnost in majh-
na poraba casa. Poleg tega je zanj potrebna le lokalna ane-
stezija. Cas hospitalizacije po posegu je kratek, zapleti pa
so redki (1-10). Razdelimo jih na blazje in huje.
Najpogostejsi blazji zapleti so infekcija rane, manjsa krva-
vitev iz rane, prehodni pnevmoperitonej, ulceracije,

zamasitev hranilne cevke, dislokacija gastrostome,
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poskodbe hranilne cevke in vraséanje hranilne cevke v
zelodéno in nato Se v trebusno steno (angl. buried bum-
per syndrom). Med hujse zaplete pa Stejemo nekrotizira-
joci fasciitis, peritonitis, perforacijo zelodca, aspiracijo,
sepso, krvavitev, kolokutano fistulo in smrt (2, 7, 9, 10).
Zapletov je vec pri starejsih, predvsem kahektiénih nev-
roloskih ali onkoloskih bolnikih z aspiracijam v anamne-
71 (7, 8). Bolj ogrozeni so tudi bolniki, okuzeni s HIV (11).

METODE

Od 1. 1. 1999 do 31. 12. 2004 smo v Bolnisnici
Topolsica napravili PEG 104 bolnikom. Retrospe-
ktivno smo analizirali starost in spol teh bolnikov,

indikacije za poseg in zaplete po posegu.

Zavstavljanje prehranjevalne sonde s PEG uporabljamo
»>pull« (Ponsky) tehniko z izvlekom; poseg delata dva
zdravnika (endoskopist in operater) ob pomoci dveh
asistentov. Pred posegom bolnik ali njegov sorodnik ozi-
roma skrbnik podpise privolitev k posegu. Napravimo
rutinske laboratorijske preiskave in teste hemostaze.
Pred posegom dobi bolnik profilakticno 2 g ceftriak-
sona, ce je treba, ga pomirimo z midazolamom. Po
standardih ocistimo mesto vstavitve, bolniku naredimo
gastroskopijo in presvetlimo sprednjo Zelodéno steno.
S pritiskanjem prsta na kozo dolocimo del Zelodéne
stene, kjer bomo naredili stomo. Zarezemo kozo in po-
tisnemo kanilo z mandrenom v zelodec. Ko ugledamo
kanilo v Zelodcu, uvedemo gastroskopsko prijemalko,
primemo vodilno Zico in jo skupaj z gastroskopom
povlecemo iz zelodca. Na vodilno zico namestimo hra-
nilno cevko (15G Fresenius) in jo skozi usta, poziralnik
in mesto predrtja zelod¢ne stene povlecemo nazaj.
Hranilno cevko potem primerno skrajsamo, nanjo

namestimo zunanje drzalo in nastavek za hranjenje.



REZULTATI

V sestih letih, od leta 1999 do leta 2004, smo opra-
vili 104 PEG; 36 (35 %) bolnikov je bilo moskih in
68 (65 %) zensk. Njihova povprecna starost je bila
774 £ 11,5 let. Najmlajsi je bil star 32 let, najstarejsi pa
96 let; 77 (74 %) bolnikov je bilo napotenih iz
domov za starejse obcane, 25 (24 %) iz domacega
okolja, za 2 bolnika pa zaradi pomanjkljive medicinske
dokumentacije ne vemo, od kod sta bila napotena. Pri
83 (79 %) bolnikih so bile indikacije za PEG razne
nevroloske bolezni, 16 (16 %) je bilo onkoloskih bolni-
kov, pri petih pa so bile indikacije za PEG poskodbe
glave in vratu, inoperabilna golsa ter hude psihoor-
ganske motnje z zavracanjem hrane in tekocine
(tabela 1). Pri dveh poseg ni bil mozen, pri enem
zaradi hude respiratorne insuficience, pri drugem
pa ni bila zadovoljiva presvetlitev skozi trebusno
steno. Le v dveh primerih so po posegu nastali
zapleti, enkrat je prislo do delnega izvleka cevke in
nastanka adhezij, enkrat pa zaradi vrascanja hranilne
sonde v Zelod¢no steno. Po vstavitvi cevke smo stanje
bolnikov sledili tako, da smo bili v rednih telefonskih
stikih z zdravniki v domovih za starejSe obcane. Za

9 bolnikov nismo imeli povratnih informacij, 19 jih
Se zivi. Pri 9 bolnikih je bilo zivljenje s PEG krajse
kot 1 mesec, ostali so povprecno ziveli 7,8 mesecev,
in sicer brez vec¢jih zapletov. Najdaljsa zivljenjska
doba po posegu je bila 40 mesecev.

RAZPRAVLJANJE

Od leta 1980, ko so prvi¢ naredili PEG (9), se je
endoskopski nacin izdelave gastrostome in vstavljanja
prehranjevalne cevke zaradi stevilnih prednosti razvil
v zelo pogosto uporabljeno metodo za dolgorocno
hranjenje bolnikov z motnjami poziranja. Verjetno je
med vzroki za pogostost PEG tudi, da je bolnikov, ki
potrebujejo dolgotrajno hranjenje skozi gastrostomo,
zaradi staranja prebivalstva vse vec. V ZDA vsako
leto naredijo okrog 100.000 PEG (10). V Sloveniji
imamo trenutno podatke objavljene le za SB Maribor,
kjer so od leta 1999 napravili 37 PEG (12). Vzroki
za priljubljenost endoskopskega pristopa so tehni¢na
preprostost in minimalna invazivnost posega, lokalna
anestezija, majhna poraba casa, kratek cas hospita-

lizacije, relativno majhni stroski ter redki zapleti po

posegu.

Nevroloske bolezni / Stevilo Malignomi Stevilo
Neurologic diseases Number Malignancies of the Number
Mozganska kap / pljuc /
. . 46 4
Cerebrovascuar insult lungs
Demenca / 99 mozganov / 4
Dementia brain
Alzheimerjeva bolezen / poziralnika /
S 3 2
Alzheimer’s disease oesophagus
Cerebralna atrofija / debelega crevesa /
1 2
Cerebral atrophy colon
Huntingtonova bolezen / 1 ustnega dna / 1
Morbus Huntington Mouth floor
Bolezen motori¢nega nevrona / 1 orofarinksa / 1
Motor neuron disease oropharynx
Multipla skleroza / jezika /
oo 1 1
Multiple sclerosis tongue
Multipla sistemska atrofija / dojke /
NS ) 1 , 1
Multiple system atrophy breast
Poskodbe glave in vratu / 3 drugih organov / 9

Head and neck injuries

other organs

Tabela 1: Indikacije za PEG. / Table 1. Indications for PEG.
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Rezultati nase retrospektivne analize so pokazali, da
so bile indikacije za gastrostomijo med letoma 1999
in 2004 v nasi ustanovi ve¢inoma razne nevroloske
bolezni, manj je bilo onkoloskih bolnikov, ostale
indikacije, na primer poskodba glave in vratu, pa so

bile redke.

Ob vprasanju indikacij za PEG velja omeniti stevilne
eticne dileme, ki se postavljajo pred zdravnika, ki se
odloca o gastrostomiji. Pri bolnikih v terminalni fazi
maligne bolezni in pri bolnikih v vegetativnem stanju
je namrec poseg z eticnega vidika zelo vprasljiv (4,
6, 13). PEG je absolutno indicirana pri pacientih z
disfagijo ob brezhibni zavesti, pri pacientih, ki se
zdravijo zaradi raka glave ali vratu, in pri tistih, ki
potrebujejo dekompresijo zelodca (6, 13). Mnenja o
primernosti posega pri karcinomskih bolnikih s
kaheksijo, pri bolnikih v vegetativnem stanju in pri
bolnikih s hudo motenim stanjem zavesti so deljena.
Pridruzujemo se tistim, ki menijo, da je poseg pri teh
bolnikih indiciran, le ¢e je bolniku oziroma svojcem
ali skrbnikom jasno, da je namen PEG zagotoviti
hidracijo ter dovajanje hranilnih snovi in zdravil za
simptomatsko zdravljenje, ne pa izboljsanje funkci-

onalnega statusa ali prezivetja (6, 13).

Podatki o pogostosti zapletov po PEG so v literaturi
razli¢ni. Taylor in sodelavci porocajo o 70-odstotni
incidenci zapletov, od katerih je bilo 88 % opredeljenih
kot blazjih (14). Veliko manj zapletov navajajo Larson
in sodelavci. V raziskavi so imeli 314 bolnikov; 13 %
jih je dozivelo blazje, 3 % pa hujse zaplete (15). Tako
velike razlike verjetno lahko pripisemo predvsem
razlikam med opazovanimi populacijami. K zapletom
so namrec bolj nagnjeni starejsi pacienti z dodatnimi
bolezni in z aspiracijami v anamnezi (8). Prav tako
so zapleti pogostejsi pri bolnikih s kaheksijo (7).
Med nasimi bolniki je le pri dveh prislo do zapletov.
Pri enem so se zaradi delnega izvleka prehranjevalne
sonde pojavile adhezije, pri drugem pa se je prehra-
njevalna sonda vrascala v zelod¢no steno (v anglo-
saksonski literaturi se za ta zaplet uporablja izraz
buried bumper syndrome). Na podlagi svojih Sestletnih
izkusenj lahko torej trdimo, da je tveganje za nastanek

zapletov minimalno.
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PEG zagotavlja preprost in uc¢inkovit nacin enteralne
prehrane pri hudo bolnih z motnjami poziranja, ki
imajo ohranjeno prehodnost in delovanje spodnjih
prebavil. Poseg je tehni¢no preprost, minimalno
invaziven, z majhnim tveganjem za nastanek zapletov.
Glede na staranje populacije in porast Stevila bolnikov
s cerebrovaskularnimi, nevrodegenerativnimi, onkolo-
Skimi in drugimi kroni¢nimi boleznimi lahko pricaku-

jemo e nadaljnje vecanje potreb po tem posegu.

Literatura

1. Lee JH, Machtay M, Unger LD. Prophylactic gastrostomy
tubes in patients undergoing intensive irradiation for
cancer of the head and neck. Arch Otolaryngol Head
Neck Surg 1998; 124: 871-5.

2. Wanklyn P, Cox N, Belfield P. Outcome in patients who requi-
re a gastrostomy after stroke. Age ageing 1995; 24: 510-4.

3. James A, Kapur K, Hawthorne AB. Long-term outcome of
percutaneous endoscopic gastrostomy feeding in patients
with dysphagic stroke. Age ageing 1998; 27: 671-6.

4. Gillick MR. Rethinking the role of tube feeding in patients
with advanced dementia. N Engl J Med 2000; 342: 206-12.

5. Chio A, Finnochiaro E, Menieri P. Safety and factors related
to survival after percutaneous endoscopic gastrostomy in
ALS. Neurology 1999; 53: 1123-5.

6.  Kirby DF, DeLegge MH, Fleming CR. American Gastro-
enterological Association technical review on tube feeding
for enteral nutrition. Gastroenterology 1995; 108: 1282.

7. McClaven SA, Chang WK. Complications of enteral access.
Gastrointest Endosc 2003; 58: 739-51.

8. Raha SK, Woodhouse K. The use of percutaneous endos-
copic gastrostomy (PEG) in 161 consecutive elderly patients.
Age ageing 1994; 23: 17-9.

9. Gauderer W, Ponsky JL, Izant RJ Jr. Gastrostomy without
laparotomy: A percutaneous endoscopic technique.
J Pediatr Surg 1980; 15: 872-5.

10.  Stiegmann G, Goff J, Silas D, Pearlman N, Sun J, Norton
L. Endoscopic versus operative gastrostomy: Final results
of a prospective randomized trial. Gastrointestinal Endosc
1990; 36: 1-5.

11. Cappell MS, Godil A. A multicenter case-controlled study
of percutaneus endoscopic gastrostomy in HIV-seropositi-
ve patients. Am J Gastroenterol 1993; 88: 2059-66.

12. Dajéman D, Pernat C, Skalicky M. Zapleti enteralnega hra-
njenja preko perkutane endoskopske gastrostome (PEG) —
petletne kliniéne izkusnje. Zdrav Vestn 2005, 74: 97-101.

13.  Rabeneck L, McCullough LB, Wray NP. Ethically justified, cli-
nically comprehensive guidelines for percutaneous endosco-
pic gastrostomy tube placement. Lancet 1997; 349: 496-8.

14.  Taylor CA, Larson DE, Ballard DJ. Predictors of outcome
after percutaneous gastrostomy:a community-based study.
Mayo Clin Proc 1992; 67: 1042-8.

15. Larson DE, Burton DO, Schroeder KW. Percutaneous
endoscopic gastrostomy:indications, success, complications
and mortality in 314 consecutive patients. Gastroentero-

logy 1987; 93: 48-52.



Strokovni ¢lanek / Professional art

MozZnost zmanjsanja tveganja
peristomalne okuzbe po perkutani

endoskopski gastrostomiji

Possibility for reducing the risk of peristomal
infection after percutaneous endoscopic gastrostomy

Davorin Daj¢man

Klinicni oddelek za interno medicino, Oddelek za gastroenterologijo, Splosna bolnisnica Maribor, Maribor

Prispelo 27. 8. 2005, sprejeto 17. 9. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 9—13

Kljucne besede: enteralno hranjenje, mehki
tubus, PEG, peristomalna okuzba, perkutana
endoskopska gastrostomija

Izvlecek

Pri bolnikih v enotah intenzivne terapije zgodnje
enteralno hranjenje manjSa nevarnost sistemskih
bakterijskih okuzb, blazi stresni odziv organizma,
zavira preobcutljivost imunskega odziva in pospesuje
okrevanje. Ti ugodni ucinki so spodbudili razmislja-
nje, kako napraviti kar najbolj varno in ucinkovito
kozno-zelod¢éno stomo. Razvila se je endoskopska
metoda - perkutana endoskopska gastrostomija
(PEG) - ki vse bolj prevladuje. Zagotavlja primerno
hranjenje in ob ustrezni oskrbi pacientov je zapletov,
ki so posledica osnovnega posega, malo. Ne glede na
visto tehni¢ne izvedbe PEG je uspesnost posega
vecja od 95 %. Najbolj se je uveljavila izvedba PEG
skozi usta; ker pa pri tem gastrostomski kateter povle-
cemo skozi ustno votlino, nastajajo peristomalne
okuzbe v mehkih tkivih trebusne stene. V prispevku
predstavljam metodo, ki preprecuje peristomalno
okuzbo po PEG, s tem da za vstavljanje uporablja

poseben tubus iz mehkega bakelita.

Key words: , enteral access, flexible overtube,
PEG, percutaneous endoscopic gastrostomy,
peristomal infection

Abstract

In the setting of acute critical care, the provision of
enteral feeding is seen as therapy that reduces systemic
bacterial infections, attenuates the stress response,
downregulates immune response, and improves
outcome for the patient. The perceived health bene-
fits of enteral feeding have generated the idea and
realisation of safe and efficient placing the feeding
tube by means of endoscopic percutaneous gastrosto-
my (PEG). PEG allows for appropriate enteral feeding
which is accompanied by few complications if patients
are properly monitored and taken care of. The overall
success rate for PEG with tube placement is fairly
consistent at over 95% in all studies, regardless of the
technique. The conventional “pull” technique at
which the tube is inserted through the oral cavity,
there is a significant risk of wound infection from the
contaminated catheter. We present a method of per-
forming PEG with placing the feeding tube through
flexible bakelite overtube which reduces the risk of

peristomal infection after PEG.

Asist. Davorin Dajéman, dr. med.

Klini¢éni oddelek za interno medicino, Oddelek za gastroenterologijo, Splosna bolnisnica Maribor

Ljubljanska 5, 2000 Maribor
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UvVOD

Perkutano endoskopsko gastrostomijo (PEG) so prvi¢
opisali leta 1980 kot alternativo klasiéni kirurski
gastrostomiji (KG) za ohranjanje enetralnega hranjenja
bolnikov (1). Do danes je PEG postala metoda izbire za
zagotavljanje enteralne prehrane pri bolnikih, ki se
niso sposobni samostojno hraniti, in je varnejsa in
cenejsa do kirurskega posega (2). Indicirana je predvsem
pri bolnikih, ki ne morejo pozirati, distalno prebavno
cev pa imajo povsem prehodno in funkcionalno.
Taki so bolniki po mozganski kapi, poskodbi glave,
ljudje v komi zaradi dolgotrajne mozganske hipoksije,
z ireverzibilnimi poskodbami mozganov po ozivljanju,
z malignomi glave ali vratu in po mozganskih ope-
racijah (2, 3). V enotah intenzivne terapije pomeni
hranjenje akutno ogrozenih bolnikov s pomocjo PEG
zdravljenje z manjsim tveganjem za sistemske okuzbe,
ugodnejsim ucinkom na regulacijo prebavnih procesov
in z manjso verjetnostjo razvoja preobcutljivosti na
parenteralne zdravilne snovi. Ugodnosti PEG pri
kroni¢nih bolnikih se kazejo z bolje uravnanim
beljakovinskim in energijskim ravnovesjem, manj-
§im tveganjem aspiracijskih okuzb dihal, lazja pa je
tudi nega taksnih bolnikov v negovalnih domovih in
drugih zavodih za tiste, ki potrebujejo trajno nego (4).
Danes so na voljo sistemi PEG s hranilnimi sondami
razli¢nih izdelovalcev in razli¢nimi nacini vstavljanja
(5, 6). Najpogostejsi zapleti so vecinoma povezani s
tehniko endoskopskega posega skozi trebusno
steno, pogostost Zapletov pa vecata starost in kronic¢ne
bolezni (5). Uspesnost PEG presega 97 %, medtem
ko se zapleti pojavijo pri priblizno 14 % bolnikov.
Glavna dejavnika tveganja za neuspesno vstavitev
prehranjevalne sonde s PEG ali odpoved hranjenja
pa sta nizka telesna teza in stenozirajoce rakave
bolezni (1, 7). Na Oddelku za gastroenterologijo in
endoskopijo Splosne bolnisnice Maribor s PEG Ze od
leta 1994 uspesno vstavljamo prehranjevalne sonde
predvsem bolnikom z motnjami poziranja in zavesti,
ki so posledica nevroloskih bolezni ali poskodb, upo-
rabljamo pa sistem izdelovalca Wilson-Cook; gre za
potisno tehniko vstavljanja skozi ustno votlino. 7
vecanjem Stevila uspesno opravljenih PEG se veca

tudi stevilo zapletov, med katerimi je pogostejsi
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peristomalna okuzba v mehkih tkivih trebusne
stene. Vecinoma je posledica prenosa klic s katetra,
ki se kontaminira ob vleku skozi ustno votlino.
Zaradi tega se zavzemamo za uvedbo vstavljanja
katetra s pomocjo posebnega bakelitnega ustnega
tubusa, ki prepreci stik gastrostomskega katetra in

ustne votline (8).

PERISTOMALNA OKUZBA IN
ODPOVED ENETERALNEGA
PREHRANJEVANJA S PEG

Peristomalna okuzba oziroma okuzba vstopnega
mesta gastrostomskega katetra spada med kasne
zaplete PEG (9). Kasni zapleti po vstavitvi prehranje-
valne sonde in odpoved njenega delovanja se gibljejo
med 4.9 % in 10,8 % (4, 7, 10-19). Le Amann in
sodelavci porocajo o vec¢jem delezu odpovedi, vendar
so imeli v raziskavi vkljucenih ve¢ bolnikov z nizko
telesno tezo in napredovalim rakavim obolenjem
(7). Smrtnost zaradi enteralne prehranjevalne sonde
pa med bolniki, hranjenimi s hranilno sondo po
PEG, ne presega 2 % (20, 21). Zapleti so pogostejsi
pri posebnih skupinah z ve¢jim tveganjem zapleta —
bolniki z nevroloskimi motnjami, napredovalo rakavo
boleznijo ali okuzbo z virusom HIV (4, 8, 22).
Posebna skupina so bolniki z demenco, pri katerih
so mnenja o uspesnosti PEG Se deljena, vendar pro-
spektivne randomizirane studije potrjujejo, da je
aspiracijska plju¢nica pri tistih, ki so hranjeni s

pomocjo PEG, redkejsa (23).

Okuzbe vstopne stome so najpogostejsi zaplet po PEG,
med dejavniki tveganja pa so sladkorna bolezen,
debelost, nizka telesna teza, dolgotrajno zdravljenje
s kortikosteroidi, tehnika vstavljanja, neizkusenost
endoskopista, neustrezna ali pomanjkljiva antibioti¢na
zaSCita in neustrezna nega po vstavitvi (8, 9, 11).
Pogostost okuzbe je tezko dolocljiva, vendar ne prese-
ga 30 %. Skoraj dve tretjini okuzb je blagih in dobro
reagirajo na dodatno antibioti¢no zdravljenje, pov-
zrocajo pa jih bakterijske ali glivicne kontaminacije
kanala stome (sinonimi: vstopno mesto, peristomalni
predel) (11, 21, 24-26). Antibioti¢na zascita in dobro

tesnjenje sonde po posegu obcutno zmanjsata pogostost



okuzbe vstopnega mesta. Priporocena je parenteralna
antibioti¢na zascita 30-60 minut pred posegom in
vsaj tri dni po njem. Najpogosteje uporabljani anti-
biotiki so cefalosporini in kinoloni (8, 24, 27, 28).
Zmanjsanje pogostosti okuzb vstopnega mesta pri
izvedbi PEG skozi usta je po novejsih porocilih
mogoce doseci tudi s preprecitvijo stika med ustno
votlino in gastrostomskim katetrom. Takahashi in
sodelavci so dokazali, da uporaba posebnega mehkega
tubusa (Sumimoto bakelite Inc.), podobnega tistemu,
ki se uporablja pri ligiranju varic poziralnika, ob¢utno
zmanjSa groznjo okuzbe vstopnega mesta. Njegov
premer je ¢ dovolj velik, da dopusca prehod gastro-
stomskega katetra vkljuéno z njegovim konénim
delom, tj. Sirokim, vendar mehkim Zelodénim lijakom,
ob tem pa preprecuje stik gastrostomskega katetra s

sluznico ustne votline in zZrela.

Peritonitis kot zaplet okuzbe vstopnega mesta je
redek, saj nastane le pri enem od 100 bolnikov z
okuzenim vstopnim mestom (12, 24). Porocajo tudi
o nekaj primerih nekrotizirajocega fasciitisa, buloz-
nih sprememb na vstopnem mestu in septicnega
Soka (29, 30). Neposreden vpliv uporabe opisanega
tubusa na pogostost zapletov Se ni znan, vendar je
pricakovati, da se z zmanjSanjem verjetnosti konta-
minacije zmanjSuje tudi Stevilo okuzb in resnejsih

infekcijskih zapletov.

NASE IZKUSNJE S PERISTOMALNO
OKUZBO

Na Gastroenteroloskem oddelku Klini¢nega oddelka
za interno medicino Splosne bolnignice Maribor upo-
rabljamo sonde proizvajalca Wilson-Cook s potisno
tehniko vstavljanja po posebnem vodilu. Tubusa
doslej Se nismo rutinsko uporabljali. Poseg opravimo
v sedaciji z midazolamom. Po koncu posega se
stoma in hranilna sonda nahajata v medialni liniji
epigastrija med obema ravnima trebusnima misicama.
Od leta 1995 do prve polovice leta 2005 smo opravili
63 posegov 46 bolnikom (31 moskim in 15 Zenskam).
Njihova povprecna starost je bila priblizno 49 let.
Najstarejsa bolnica s hudo demenco in prebolelo obsez-

no mozgansko kapjo je bila stara 89 let, najmlajsi

bolnik v komi in stanju po stevilnih poskodbah
glave in telesa v prometni nesreci pa 21 let. Pri izde-
lavi stome obicajno sodelujeta dva endoskopista:
prvi prevzame endoskopski del posega skozi usta,
drugi pa perkutani del posega skozi trebusno steno.
Poseg tako poteka hitreje in z manj zapleti; tudi
stres ze tako prizadetega bolnika je zato manjsi. Vse
bolnike zasc¢itimo z antibiotikom ciprofloksacinom
ali cefalosporinom tretje generacije; dobijo ga v obliki
tablet, ki jih zdrobimo, in ga prejmejo kar skozi po
prehranjevalnem katetru. Le redko se odlo¢imo za
parenteralno antibioti¢no zascito. Za nego vstopnega
mesta je primerno c¢is¢enje z jodnim razkuzilom
(Povidon) vsaj dvakrat dnevno oziroma po hranjenju.
Peristomalno okuzbo smo ugotovili pri 9 bolnikih
(14 %). Vseh devet je dobilo antibioticno zascito
pred posegom in jo prejemalo Se pet dni po posegu,
le eden od njih ves cas parenteralno. Pri vseh bolnikih
je bil videti eritem, pri stirih je nastala obseznejsa
vnetna infiltracija mehkega tkiva v okolici vstopnega
mesta in posledi¢na induracija, le pri dveh pa tudi
gnojno vnetje. Mikrobioloska analiza brisa vstopnega
mesta in okolnih mehkih tkiv je v dveh primerih
potrdila okuzbo s Pseudomonas aeruginosa, v petih
okuzbo s stafilokokom, reziztentnim na meticilin
(MRSA), pri ostalih dveh pa mesano okuzbo z vec
bakterijami. Prizadevamo si, da bi ¢im ve¢jemu ste-
vilu bolnikov, ki se ne morejo sami prehranjevati,
imajo pa neprizadeto delovanje ¢revesa in potrebujejo
dolgotrajno enteralno prehranjevanje, omogocili
ohranitev normalnega delovanja prebavil s hranje-
njem po PEG. Z uvedbo vstavljanja PEG z opisanim
tubusom si bomo prizadevali zmanjsati stevilo peri-
stomalnih okuzb. Poleg tega uvajamo standardizirano
parenteralno antibioti¢no zascito na podlagi pripo-
rocil evropske in ameriske endoskopske zveze ter
seznanjamo negovalno osebje, kaksno je pravilno
hranjenje s PEG in kaksna mora biti lokalna higiena
vstopnega mesta (31, 32). Ne vemo Se, koliksno je
povprecno trajanje hranjenja s PEG nasih bolnikov,
vendar si prizadevamo dobiti ¢im ve¢ povratnih
informacij. Ko jih bomo dovolj pridobili, bomo pri-
merjali uspesnost prehranjevanja s PEG z drugimi
ustaljenimi metodami, kot sta hranjenje po nazoga-

striéni sondi in skozi klasi¢no kirursko Zelod¢éno
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stomo. Pricakujemo, da bo raba dodatnega mehkega
tubusa preprecila prenekatero kontaminacijo sonde
z ustno bakterijsko floro in tako zmanjsala stevilo
okuzb vstopnega mesta, pa tudi podaljsala dobo
ucinkovitega prehranjevanja po katetru s PEG.

ZAKLJUCEK

Endoskopisti Zelimo, da bi PEG postala ustaljena
metoda za zagotavljanje prehranjevanja bolnikov,
predvsem z motnjami zavesti ali malignimi boleznimi
prebavil, ki se niso sposobni sami hraniti. Opazamo,
da se je na ustanovah, ki v nasi regiji skrbijo za take
kroni¢ne bolnike, zanimanje za PEG v zadnjih letih
mocno povecalo. To dokazuje, da smo s svojim
delom javnosti metodo pravilno predstavili.
Vstavljanje prehranjevalnega katetra skozi tubus,
hitro odkrivanje zapletov in njihovo endoskopsko
odpravljanje lahko zmanjsa pogostost odpovedi hra-
njenja s PEG ter obcutno podaljsa uspesno enteralno
hranjenje (4, 8). Potrebovali pa bomo dodatne studije

nevarnostnih dejavnikov za nastanek peristomalne

okuzbe (8).
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Prikaz primera / Case report

Krvavitev v trebusno votlino kot zaplet

po perkutani endoskopski gastrostomiji

Bleeding

into the abdominal cavity as complication

after percutaneous endoscopic gastrostomy

Boris Rijavec, Borut Rijavec

Bolnisnica Topolsica, Topolsica

Prispelo 21. 9. 2005, sprejeto 12. 10. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 14—5

Kljucne besede: hematoperitonej, krvavitev, mehanska
kompresija, PEG

Izvlecek

Perkutana endoskopska gastrostomija (PEG) je
postala zelo razsirjena metoda za vzpostavitev ente-
ralnega prehranjevanja bolnikov, ki bi sicer potrebo-
vali dolgotrajno hranjenje po sondi. Zapleti, tudi
venska krvavitev, so zelo redki. Opisujemo primer
8l-etne bolnice, pri kateri smo 8. dan po PEG ugo-
tovili hematoperitonej; krvavitev smo ustavili kon-

servativno z mehansko kompresijo.

Key words: bleeding, haematoperitoneum, mechanical
compression, PEG

Abstract

Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) has
become widely accepted procedure which provides
enteral feeding in those patients who would require
long-term feeding by nasogastric tube. Complications,
e.g. venous bleeding, related to this technique are
rare. We present a case of an 8l-year female with
haematoperitoneum diagnosed 8 days after PEG.
The bleeding was stopped conservatively with mec-

hanical compression.

UvVOD

Perkutana endoskopska gastrostomija (1) je v
zadnjih 25 letih postala razsirjena metoda za zago-
tavljanje hranjenja bolnikov, ki bi sicer potrebovali
dolgotrajno hranjenje po nazogastri¢ni sondi. Zapleti
po PEG so redki (2-4). Kot mozni hujsi so opisani
aspiracija, krvavitve, peritonitis, nekrotizirajoci fasci-
itis, implantacija tumorja in smrt (2-5); nekaj blazji

so ileus, okuzba stome, zatekanje ob stomi, sindrom

vrascanja prehranjevalne sonde (oz. njene pelote —
buried bumper syndrome — BBS), zelodéni ulkus ter
nepazljiva (nenamerna) odstranitev cevke iz stome
(2-6). Njihovo groznjo lahko zmanjsa gastroenterolog
z uporabo optimalne tehnike PEG, kasneje pa nego-
valno osebje s skrbno nego. V Bolnisnici Topolsica
smo od leta 1999 napravili 130 PEG s tehniko »pull«
(Ponsky). Pri enem bolniku smo po ve¢ mesecih
ugotovili BBS, ki je najverjetneje nastal zaradi neu-

strezne nege.

Boris Rijavec, dr. med.
Bolnignica Topolsica

Topolsica 61, 3326 Topolsica
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OPIS PRIMERA

Enainosemdesetletno bolnico z Alzheimerjevo
demenco, ishemicno boleznijo srca, arterijsko hiper-
tenzijo, stanjem po vstavitvi srénega spodbujevalnika
in s stanjem po strumektomiji smo prvi¢ hospitali-
zirali 7. junija 2005, da bi ji napravili PEG.
Laboratorijski izvidi ob sprejemu so bili normalni,
in sicer: protrombinski ¢as 0,970, hemoglobin (Hg)
126 g/1, eritrociti (E) 4,21, trombociti (tr) 323. Po
antibioti¢ni profilaksi z Lendacinom smo bolnici
opravili ezofagogastroduodenoskopijo. Ugotovili
smo blazji bulbitis. Po klasicnem postopku smo ji
napravili PEG. Po posegu je bila bolnica hemodi-
namsko stabilna, brez klini¢no opaznih zapletov
(tezav). Prvih 24 ur je prejemala infuzije glukosali-
ni¢nih raztopin, nato pa je prvi¢ dobila hrano po
cevki skozi kozno-zelodéno stomo. Osmega junija

smo jo odpustili nazaj v dom starejsih obcanov.

Bolnico smo znova sprejeli 16. junija 2005 z napotno
diagnozo dehidracija. Ob sprejemu je bila res izsusena,
nasli pa smo Se sideropeni¢no hipokromno anemijo
(laboratorijski izvid: Hb 57 ¢/L, E 2,01, tr 323),
trebuh je bil pod ravnijo prsnega kosa, mehak, neob-
cutljiv. Klini¢nih in laboratorijski znakov vnetja ni
bilo videti, krvavitev iz prebavil smo izkljucili. Pri
ultrazvocnem pregledu trebuha smo v Morisonovem
in Douglasovem prostoru opazili izliv. Bolnica je na
oddelku poleg svoje redne terapije prejela se 1410 ml
koncentriranih eritrocitov. Menili smo, da je vzrok
posthemoragi¢ne anemije mezenje krvi s peritone-
alne strani trebusne ali Zelodcne stene. Po posvetu
z abdominalnim kirurgom smo s skrajsanjem razda-
lje med peloto v zelodcu in zunanjim fiksatorjem
(cevno objemko) napravili kompresijsko hemostazo.
Vzdrzevali smo jo 4 dni, nato smo vzpostavili prvotno
stanje. Koza okoli stome je bila vitalna brez znakov

vnetja ali nekroze.

Po posegu se je bolnic¢ino stanje ustalilo, ni bilo ve¢
ne klini¢nih ne laboratorijskih znakov krvavitve oz.
anemije (Hb 131 g/, E 4,52, tr 362). Hrano je pre-
jemala brez tezav, redno je iztrebljala. Tridesetega

junija smo jo vrnili v dom.

Dne 9. septembra 2005 se bolnica $e vedno hrani

po cevki PEG, zapletov ni.

RAZPRAVLJANJE

Venska krvavitev je redek, lahko pa tudi nevaren
zaplet po PEG. Nastane lahko kjer koli v tkivu ob
poteku cevke. Krvavitev iz manjse vene se pri bolniku
z normalno hemostazo praviloma sama ustavi.
Menimo, da je bil vzrok sideropenicne hipokromne
anemije in hematoperitoneja pri nasi bolnici krvavi-
tev oz mezenje iz manjSe vene na zunanji strani
zelodéne stene ali na notranji strani trebusne stene.
Izvora krvavitve nismo iskali. Akutni zaplet smo
resevali z mehansko kompresijo, med katero smo
bili pozorni na mozne ishemicne (dekubitalne) spre-
membe na kozi pod objemko (2). V tako kratkem
¢asu nismo pricakovali nastanka BBS (4, 6). Po sti-
rih dneh kompresije smo razdaljo med objemko in
peloto povecali na izhodiséno in presli na obicajno,

svetovano nego, ki preprecuje zgodnje zaplete.

Ce pocasna krvavitev, ki je mozen zaplet po PEG, ni
pravi cas prepoznana (kar se lahko zgodi posebej pri
bolnikih, ki niso pod medicinskim nadzorom),
lahko bolnik izgubi toliko krvi, da mu grozita hipo-

volemicni Sok in tudi smrt.
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Prikaz primera / Case report

Dolgotrajno hrar:]]enje bolnice s

Cowdenovim sin

romom po cevki skozi

perkutano endoskopsko gastrostomo

Long—term feeding of a Cowden syndrome
patlent via percutaneous endoscoplc

gastrostomy tube

Miha Lucovnik, Miroslav Vujasinovié, Borut Stabuc

Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika, Klinicni center Ljubljana, Ljubljana

Prispelo 5. 8. 2005, sprejeto 7. 10. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 16—8

Kljucne besede: Cowdenov sindrom, dolgotrajna
enteralna prehrana, perkutana endoskopska
gastrostoma

Izvlec¢ek

Dolgotrajno enteralno hranjenje je predmet mnogih
razprav. Enteralno hranjenje po cevi skozi gastrostomo
ima stevilne prednosti pred drugimi oblikami ente-
ralnega in pred parenteralnim hranjenjem. Od leta
1980, ko je bila prvic¢ opisana perkutana endoskop-
ska gastrostomija (PEG), je postala endoskopska
izdelava gastrostome in postavitev prehranjevalne
cevi metoda izbire. Cowdenov sindrom je avtosom-
sko dominantna dedna bolezen, za katero so znadil-
ni multipli hamartomi, predvsem po kozi in v celo-
tnem prebavnem traktu, in vecja ogrozenost z
rakom dojke, citnice in z nekaterimi drugimi neo-
plazmami. Opisujemo primer, ko se bolnica zaradi
masivne polipoze ust, Zrela in poziralnika ze osem
let hrani izkljuéno po PEG.

Key words: percutaneus endoscopic gastrostomy,
Cowden’s syndrome, long term enteral nutrition

Abstract

The appropriate use of long-term enteral nutrition
is often debated. Feeding by gastrostomy tube offers
many advantages over other forms of enteral and
parenteral nutrition. Since 1980 when percutaneous
endoscopic gastrostomy (PEG) was first described, it
has become the method of choice for gastrostomy
tube placement. Cowden’s syndrome is an autoso-
mal dominant disease characterised by multiple
hamartomas, mostly in the intestinal tract and skin
with increased risk of breast, thyroid and some
other forms of cancer. We present a patient with
Cowden’s syndrome whose only enteral nutrient
and fluid intake has been through PEG for the last
eight years.

Miha Lucovnik, dr. med.

Klini¢ni oddelek za gastroenterologijo, Interna klinika, Klini¢ni center Ljubljana

Japljeva 2, 1525 Ljubljana
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UVvVOD

Enteralno hranjenje ima v primerjavi s parenteral-
nim Stevilne prednosti. Polnjenje ¢revesja vzdrzuje
delovanje prebavil in ohranja uravnotezeno intesti-
nalno bakterijsko floro (1). Pri akutnih bolnikih se
z zgodnjim enteralnim hranjenjem izognemo more-
bitnim preobcutljivostnim reakcijam na parenteralne
hranilne pripravke in zmanjsamo moznost za nasta-
nek sepse ob okuzbi venskih katetrov (1-3). Ente-
ralno hranjenje je primerno tudi za nekatere kronicne
bolnike z motnjami poziranja, ki imajo ohranjeno
prehodnost in delovanje prebavil. To so vecinoma
bolniki s cerebrovaskularnimi in nevrodegenerativ-
nimi boleznimi, malignimi neoplazmami ter bolniki
po poskodbi ali operaciji glave oziroma vratu (4-8).
Predstavljamo bolnico s Cowdenovim sindromom,
pri kateri so motnje poziranja posledica papilomatoze
ust in zrela, in se ze osem let hrani po cevi skozi per-

kutano endoskopsko gastrostomo (PEG).

Nacinov enteralnega hranjenja je vec. Pri bolnikih,
ki potrebujejo ta nacin hranjenja dalj casa, se pripo-
roca vstavitev cevke skozi gastrostomo. Tako zmanj-
$amo nevarnost aspiracije in se izognemo pogostim
tezavam z masenjem nazogastri¢nih sond. Leta 1980
je bil prvi¢ opisan endoskopski nacin vstavljanja cevi
skozi gastrostomo — perkutana endoskopska gastro-
stomija (PEG) (9). Od takrat je zaradi preprostosti,
relativne cenenosti in varnosti posega PEG postala

najpogostejsa oblika gastrostome (1, 10).

Cowdenova bolezen oziroma Cowdenov sindrom,
znan tudi kot multipli hamartomski sindrom, je
avtosomsko dominantno dedna bolezen, za katero
so znacilni multipli hamartomi in zvecana groznja
za nastanek nekaterih karcinomov. Povzroca jo
mutacija gena PTEN na kromosomskem odseku
10¢23 (11). Doslej je bilo opisanih le okoli 200 pri-
merov Cowdenovega sindroma, vendar je verjetno te
bolezni vec, le da je redko diagnosticirana, Se pose-
bej kadar se pojavi v nepopolni obliki (12, 13).
Glavni kliniéni znak Cowdenovega sindroma so mul-
tiple papulozne spremembe na sluznici prebavil od

ust do anusa, koZe obraza in udov ter papulomatoza

sapnika. Vecéinoma so te spremembe histolosko
hamartomi, torej benigni tumorji, ki vsebujejo dife-
rencirane celice, ki sestavljajo za to mesto normalna
tkiva, vendar niso organizirane v obicajnih medse-
bojnih razmerjih (11, 14). Pogosti so tudi lipomi,
angiomi, leiomiomi, nevrofibromi in ciste ovarijev
ter kosti (14). Skoraj vedno je sindrom povezan z
rakom na dojki, ki je v polovici primerov obojestran-
ski, in adenomom Scitnice (12). Karcinom scitnice
je nekoliko redkejsi, e redkejsi pa drugi malignomi
(14). Bolniki imajo velikokrat motnje v razvoju kosti
in so mentalno prizadeti. Cowdenov sindrom je
namre¢ veckrat povezan z Lhermitte-Duclosevo
boleznijo, za katero je znacilna mikrocefalija, atak-

sija in displasti¢na cerebelarna gangliomatoza (13).

PRIMER

Bolnica, rojena 1947, je bila leta 1961, stara 14 let,
operirana zaradi tumorja v desnem reznju scitnice.
Histolosko je slo za adenom Hiirthlejevih celic.
Istega leta je bila pri bolnici narejena mastektomija
obeh dojk zaradi obojestranskega intraduktalnega
raka. Leta 1978 so bili prvi¢ odstranjeni polipi v
ustni votlini, ¢ez tri leta pa so bolnici zaradi papilo-
matoze Zrela, ki je povzrocala hripavost in tezave z
dihanjem, naredili traheostomo. 7 diagnozo
Cowdenov sindrom je bila napotena h gastroentero-
logu, ki je odkril polipe poziralnika, Zelodca, dva-
najstnika in rektuma. Zaradi deformacij sklepov,
predvsem v podrocju rok, se bolnica od 1981 zdra-
vi pri revinatologih. Leta 1992 je bila operirana in
po operaciji obsevana zaradi karcinoma desne sub-
mandibularne Zleze. Zaradi cist obeh ovarijev ji je
bila leta 1996 narejena bilateralna adneksektomija.
Istega leta so ugotovili masivno polipozo Zrela, ki je
zajemala tudi poklopec in zozevala vhod v poziral-
nik. Tezave s poziranjem so se toliko stopnjevale, da
bolnica ni mogla zauziti niti tekocine, zato ji je bila
leta 1997 narejena PEG. Istega leta se je bolnica skozi
PEG zdravila zaradi tuberkuloznega spondilitisa in
epiduralnega abscesa v predelu vratne hrbtenice.
Ugotovljeno ima tudi polipozo secnega mehurja ter
krvavece polipe v celotnem poteku kolona in v termi-

nalnem ileumu, zaradi katerih ima kronic¢no sidero-
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peni¢no anemijo. Rodila je sina, ki so mu v starosti
12 let kolonoskopsko ugotovili stevilne polipe debe-

lega crevesa.

RAZPRAVLJANJE

Indikacije za PEG so stevilne in mnoge od njih so
predmet razprav. Zgodnje enteralno hranjenje po
PEG akutnih bolnikov v enotah intenzivne nege
zmanjsa Stevilo sistemskih bakterijskih okuzb, pre-
obcutljivostnih reakcij na parenteralne pripravke in
ohranja delovanje prebavil (1- 3). S hranjenjem
skozi PEG lahko kroni¢nim bolnikom z motnjami
poziranja zagotovimo beljakovinsko in energijsko
ravnovesje ter jim preprec¢imo podhranjenost (1, 15).
Izboljsanja funkcionalnega statusa pa se z enteralnim
hranjenjem kljub temu mnogokrat ne da doseci.
Predvsem to velja za ljudi v termialni fazi karcinomske
bolezni, ljudi v vegetativnem stanju ter bolnike s

hudo moteno zavestjo (1, 15).

Nasa bolnica s Cowdenovim sindromom se Ze osem
let hrani sama izklju¢no po cevki skozi PEG, saj po
naravni poti zaradi masivne papilomatoze ust, Zrela
in poziralnika ne more zauziti niti tekocine. Skozi
PEG se je s tuberkulostatiki zdravila tudi zaradi
tuberkuloznega spondilitisa in epiduralnega abscesa

v predelu vratne hrbtenice.

Pri kroni¢nih bolnikih, ki potrebujejo enteralno hra-
njenje, je treba pretehtati koristi in morebitno skodo
zaradi izdelave PEG in pri odlocitvi upostevati bol-
nikove potrebe in Zelje, pa tudi mnenje svojcev ali
skrbnikov; odlocitev mora biti sprejeta na podlagi

strokovnih in eti¢nih nacel za vsakega bolnika posebe;.
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Prikaz primera / Case report

Pasti pri diagnostiki karcinoida tankega

¢revesa

Pitfalls in the diagnostics of small bowel

carcionoid

Ziva Mrevljel, Borut Stabuc!, Marko Sever?
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Prispelo 12. 10. 2005, sprejeto 5. 11. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 19—-22

Kljucne besede: endoskopija prebavil, kapsulna
endoskopija, karcinoid, krvavitev iz prebavil

Izvlecek

Karcinoidi v tankem ¢revesu redko krvavijo in se kli-
ni¢no vecinoma kazejo s simptomi in znaki, ki izvi-
rajo iz njihove endokrine in parakrine aktivnosti.
Predstavljamo primer bolnika s krvavitvijo iz preba-
vil, pri katerem smo izvor krvavitve uspesno odkrili
s pomocjo kapsulne endoskopije. Patohistoloska ana-

liza je pokazala, da gre za karcinoid tankega crevesa.

UVOD

Tumorjev tankega crevesa je po dosegljivih podatkih
manj kot 5 % vseh tumorjev prebavne cevi in so vzrok
komaj 5-10 % vseh krvavitev iz prebavne cevi. (1, 2).
Leiomiomi in leiomiosarkomi so najpogostejsi tumorji
v tankem ¢revesu in tudi najpogosteje krvavijo. Kro-
nicna krvavitev je znacilnejsa za karcinoid, adenokar-
cinom, adenom in limfom tankega ¢revesa, leilomiom

in leiomiosarkom pa velikokrat akutno in moc¢no

Key words: capsule endoscopy, carcinoid tumour,
gastrointestinal endoscopy, gastrointestinal haemorrhage

Abstract

Small bowel carcinoid usually presents with clinical
symptoms and signs deriving from its endocrinological
influences and rarely bleeds profusely. Herewith we
present a case of a patient with intestinal bleeding.
Its origin was successfully discovered by means of
wireless capsule endosopy. On patohistological exa-

mination it proved to be a small bowel carcinoid.

krvavita. Po podatkih iz velikih kirurskih retrospek-
tivnih Studij je karcinoida za tretjino vseh tumorjev
tankega crevesa (3). Ceprav je letna frekvenca karci-
noida tankega crevesa glede na avtopsijske studije 5-10
na 100.000 prebivalcev, je klini¢na incidenca karcino-
ida srednjega dela tankega c¢revesa majhna, od 0,5-1,5
na 100.000 prebivalcev. V prebavilih je karcinoid
najpogosteje v tankem crevesu in slepicu (4, 5). Velika
razlika med kliniéno incidenco in s pomocjo obdukcij

ocenjeno incidenco je posledica dejstva, da vecine

Ziva Mrevlje, dr. med.
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karcinoidov tankega crevesa za zivljenja ne odkrijemo.
Razloga za to sta verjetno dva. Prvi, pomembnejsi, je,
da je klini¢na slika pri karcinoidu pogosto neznacilna
in zato nanj ne pomislimo. Karcinoid tankega crevesa
je najpogostejsi v ileumu, je multicentricen in je ob
postavitvi diagnoze navadno ze razsirjen v bezgavke
mezenterija in/ali v jetra (5). Najpogosteje se klini¢no
kaze z bolecino v trebuhu, zaporo ¢revesa in neznacil-
nimi trebusnimi simptomi, ki navadno trajajo vec let.
Le 5-7 % bolnikov ima pravi karcinoidni sindrom z dri-
skami in vrocinskimi oblivi (flush), in le redki so bolni-
ki, ki pomo¢ poiséejo zaradi krvavitev (6). Karcinoidna

prizadetost srca je pozna v poteku metastaticne

bolezni, pri 20-70 % vseh bolnikov s karcinoidom (7).

Drugi razlog za relativno redko odkrivanje karcinoida
pa je morda, da je tanko ¢revo obicajnim diagnostic-
nim metodam vec¢inoma nedosegljivo. Diagnozo lazje
postavimo pri karcinoidih, ki povzrocajo znacilnejse
simptome. 7 usmerjenimi diagnosti¢nimi posegi
lahko navadno pridemo do prave diagnoze relativno
hitro: pri kombiniranju analize tumorskih markerjev
v krvi in urinu s scintigrafijo z oznacenim analogom
oktreotida se skupna obcutljivost pribliza 100 %, z
ultrazvo¢no (UZ) preiskavo trebuha ali racunalnisko

tomografijo (CT) pa bolezen e natanéno zamejimo.

Zaradi oddaljenosti od odprtin prebavnega trakta in
zaradi svoje dolZine je tanko ¢revo konvencionalnim
cevnim endoskopskim instrumentom (razen dvojno-
balonski enteroskopiji) le delno dosegljivo. Druge
diagnosticne metode, ki omogocajo pregled tankega
crevesa, so scintigrafija z oznacenimi eritrociti, angi-
ografija in jejunoileografija. Virtualna endoskopija,
ki jo ponekod vse pogosteje uporabljajo, je zanimiva
alternativa ostalim, bolj ustaljenim diagnosti¢nim
tehnikam (8). Od leta 2001 je v uporabi tudi kapsulna
endoskopija (KE), ki omogoca pregled celotnega tan-
kega crevesa. Sistem KE sestavljajo endskopska kap-
sula z radijskim oddajnikom, ki jo poganjajo peristal-
ticni valovi, senzorji na povrsini bolnikovega telesa

in zapisovalna enota za bolnikovim pasom (9).

Predstavljamo primer bolnika, pri katerem smo s KE

odkrili krvavec karcinoid tankega crevesa.
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Na nadaljnje zdravljenje so k nam napotili 58-letnega
bolnika s 3 dni trajajoco meleno. Podobne tezave je
imel Ze 5 let poprej, a se je krvavitev sama ustavila.
Sicer se je vec let zdravil zaradi arterijske hiperten-
zije in hiperlipidemije. Nekaj dni pred sprejemom je
cutil blago telesno utrujenost. Ob sprejemu je bil
bled, ostali status je bil v mejah obicajnega. Rektalno
smo nasli érno mazavo blato. Laboratorijsko smo
odkrili normocitno anemijo (Hb 114 g/I, MCV
89,5f1). V prvem dnevu se je anemija Se poglobila
(Hb 109 g/l). Zaradi nadaljevanja krvavitve je prejel
transfuzijo 5 enot koncentriranih eritrocitov iz
2500 ml krvi v 7 dneh. Gastroskopsko ni bilo najti
posebnosti. Kolonoskopija je pokazala dva polipa v
esastem c¢revesu, vendar brez znakov krvavitve, iz
ileuma je v cekum pritekala ¢rna tekocina, ileosko-
pija ni bila izvedljiva. Scintigrafija z eritrociti, ozna-
cenimi s 99mTe, je pokazala aktivno krvavitev v
podrocju desnega zgornjega kvadranta, najverjetne-
je v tanko ¢revo. Med angiogratijo v podrocju zgor-
nje mezentericne arterije in celiakalnega pleteza
niso nasli ekstravazacije. Nato smo opravili KE s
kapsulo M2A in analizirali dobljene posnetke na
delovni postaji (Given Imaging Inc., Yoqneam,
Izrael). Po treh urah in pol smo na posnetkih vide-
li intraluminalno krvavitev, kjer je bil vtis, da izvira
iz angiodisplazije. V neposredni bliZini je bil viden
okrog 8 mm velik tumor s centralno umbilikacijo in
rdeco pego. Sprememba se je projicirala v desni
spodnji trebusni kvadrant. Distalno je bila vidljivost
slaba zaradi temne intraluminalne tekocine.
Zakljucili smo, da bolnik krvavi iz videnih spre-
memb, zato smo se odlocili za opracijo. Med eksplo-
rativno mediano laparotomijo smo 50 cm distalno
od Tretzovega ligamenta nasli majhno umbilikacijo
jejunalne seroze. Na tem mestu smo zatipali 10 mm
velik fiksiran tumor. Distalno od njega je bilo ¢revo
napolnjeno s krvjo, kar je bilo se posebej ocitno pri
transiluminaciji. Napravili smo 5-centimetrsko seg-
mentno resekcijo jejunuma z enoslojno termino-termi-
nalno anastomozo. Palpatorno so bila jetra brez pato-
loskih sprememb. Po posegu bolnik ni ve¢ krvavel,

zato smo ga 6. dan po operaciji odpustili v domaco



oskrbo. Patohistoloska analiza resektata je pokaza-
la, da gre za dobro diferenciran maligni karcinoid (z
vec kot 10 mm v premeru) tankega crevesa, zaCetni
stadij T2. Tumorske celice so izrazale serotonin,
nekatere med njimi somatostatin. Dodatna terapija
ni bila indicirana, priporoc¢eno je bilo le ambulantno

spremljanje.

RAZPRAVLJANJE

Ker je imel nas bolnik karcinoid tako blizu
Treitzovemu ligamentu (50 c¢m), bi diagnozo lahko
postavili brez KE, Ze z uporabo enteroskopije. Ko pa
bi bila krvaveca lezija distalneje, bi jo verjetno z
enteroskopijo zgresili, saj je ta preiskava diagnosti¢na
samo v 13-38 %. Tudi v randomizirani studiji je
bila njena (37-odstotna) obcutljivost manjsa, kot jo
(64-odstotno) ima KE (11-12). Ker nas bolnik ni
imel znakov obstrukcije tankega crevesa, ki navadno
narekujejo uporabo jejunoileografije za oceno pre-
hodnosti tankega crevesa, pa tudi ker je njen diagno-
sti¢ni izplen navadno slabsi (27-odstoten) kot od KE
(45-odstotni izplen), se zanjo nismo odlocili; poleg
tega bi pri jejunoileografija preiskovanca obremenili

Se s sevanjem (13, 14).

Eksplorativna laparotomija brez dodatnih tehnik je
pri odkrivanju izvora krvavitve iz tankega crevesa po
podatkih iz literature uspesna le v 10 % primerov (15),
z dodatnimi tehnikami, kot sta transiluminacija in
medoperacijska endoskopija pa nekaj bolj, vendar so
dodatne tehnike invazivne in povzrocajo vec zaple-
tov — pooperativni ileus in perforacije. Ker krvavitev
nasega bolnika ni Zivljenjsko ogrozala, urgentna eks-
plorativna laparotomija ni bila indicirana. Ve¢ smo
pricakovali od sekundarnih diagnostiénih metod,
kot sta scintigrafija z eritrociti, oznacenimi s 99mTk,
in arteriografija mezenterijskega zilja. Prva je pozitivna
ze pri minimalnih krvavitvah iz crevesja in lahko
potrdi intraluminalno krvavitev, vendar navadno ne
da dovolj podatkov o naravi krvavece spremembe;
mesto krvavitve je zelo tezko ali skoraj nemogoce
opredeliti. Zaradi relativno dolge razpolovne dobe
radiofarmaka lahko s sekvenénim skeniranjem

odkrijemo intermitentne krvavitve. Scintigrafija je v

nasem primeru potrdila, da krvavitev najverjetneje
izvira iz tankega ¢revesa, vendar je ni mogla natan¢no
locirati. Pri angiografiji je za pozitiven izvid potrebna
krvavitev vsaj 0,5-1 ml/min. Dodatna prednost
angiografije je, da poleg aktivno krvavecih lezij
odkrije tudi dobro vaskularizirane nekrvavece lezije;
ce je krvavitev akutna, pa jo lahko ustavimo z inter-
vencijskim radioloskim posegom. Slabost angiogra-
fije je, da je njen izplen sicer 50-70 %, a pade na
25-50 %, ko se krvavitev ustavi. Najverjetneje je bila
zaustavitev krvavitve razlog, da je bila angiografija
pri nasem bolniku negativna (16). Glede na posnetke,
dobljene s KE, smo sklepali, da bolnik krvavi iz angi-
odisplazije v tankem crevesu, vendar med operacijo
angiodisplazije niso nasli. Napac¢no smo interpretirali
rdeco lezijo, ki bi lahko bila angiodisplazija ali pa adhe-
rentna ali intraluminalna kri. Sicer pa zaradi napacne
interpretacije lezije bolnika nismo obravnavali ni¢ dru-

gace kot bi ga, ¢e ne bi sumili na angiodisplazijo.

Ko bi bil povod za obravnavo bolnika karcinoid tanke-
ga crevesa, bi poleg opisanih morfoloskih preiskav
uporabili primarne diagnosti¢ne metode, usmerjene v
odkrivanje karcinoida. Ce bi analizirali raven plazem-
skega kromogranina A, bi tako odkrili delujoce in
nedelujoce nevroendokrine tumorje. Obcutljivost
tega testa je povsem primerljiva z obcutljivostjo KE
(68-odstotna); enako velja za njeno specificnost, ki je
86-odstotna. Raven kromogranina A korelira z veli-
kostjo nevroendokrinega tumorja (17). Boljso specific-
nost, a slabso obcutljivost kot kromogranin A (100- in
35-odstotno) ima analiza 5-HIAA v 24-urnem urinu,
vendar je pozitivna samo pri nevroendokrinih tumor-
jih, ki proizvajajo serotonin. Oktreotidni sken (scinti-
grafija z radioaktivno oznacenim analogom somato-
statina) je zelo obcutljiv (80-90 %) in celo napove
odziv na terapijo z oktreotidom (18). Kombinirani
specifiénost in senzitivnost diagnosti¢nih metod,
usmerjenih v odkrivanje karcinoida, seveda presega-
ta specificnost in senzitivnost same KE. A karcinoidi
se klinicno redko javljajo s krvavitvijo kot edinim kli-
ni¢nim znakom. Ker pa je bila lezija tankega crevesa
pri nasem bolnika z izjemo intermitentne krvavitve
klini¢no nema, je povsem razumljivo, da karcinoid ni

bil ena izmed primarnih diferencialnih diagnoz.
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Ko pa bi bili pomislili na nevroendokrine tumorje in
bi diagnosti¢no pot peljali v njihovi smeri, bi (verjetno)
do diagnoze prisli v istem casu (ali Se prej) in ceneje.

Terapija pa bi ne bila ni¢ drugacna.

ZAKLJUCKI

Kapsulna endoskopija se je v ¢asu, odkar je v sirsi
uporabi, izkazala kot dobra diagnosticna metoda v
odkrivanju bolezni tankega ¢revesa in ima pred kon-
vencionalnimi preiskavami na tem podrocju stevilne
prednosti (19). Verjamemo, da ima tudi potencial pri
odkrivanju karcinoida tankega crevesa, predvsem
pri bolnikih z neopredeljivimi ali neznacilnimi
simptomi v podrocju abdomna, pri katerih so rezul-
tati primarnih testov za odkrivanje karcinoida nega-
tivni ali mejni. Vsekakor bi bile na tem podrocju
potrebne dodatne izkusnje. Vecina podatkov o dia-
gnostiki karcinoida tankega crevesa s KE je namrec
anekdoticna, sistematic¢ne analize Se ni. Zato trdnih
smernic o uporabi KE v diagnostiki nevroendokri-
nih tumorjev tankega ¢revesa v kratkem ne moremo
pricakovati. Odlocitev za KE pri sumu na karcinoid
tako ostaja v pristojnosti posameznega lececega

gastroenterologa oziroma tima zdravnikov.

Literatura

1. Ashley S, Wells S. Tumors of the small intestine. Semin
Oncol 1988; 15: 116-28.

2. Martin LF, Max MH, Richardson JD, Peterson GH. Small
bowel tumors: continuing challenge. South Med J 1980;
73: 981-5.

3. Barclay TH, Schapira DV. Malignant tumors of the small
intestine. Cancer 1983; 51: 878-81.

4. Godwin JD. Carcinoid tumors: an analysis of 2837 cases.
Cancer 1975; 36: 560-9.

5. Moertel CG, Sauer WG, Dockerty MB, Baggenstoss AL
Life history of the carcinoid tumor of the small intestine.
Cancer 1961; 14: 901-12.

6.  Makridis C, Oberg K, Juhlin C, Rastad J, Johansson H,
Lorelius LE, et al. Surgical treatment of mid-gut carcinoid

tumors. World J Surg 1990; 14: 377-85.

929 GASTROENTEROLOG

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Robiolio PA, Rigolin VH, Wilson JS, Harrison JK,
Sanders LL, Bashore TM, et al. Carcinoid heart disease.
Correlation of high serotonin levels with valvular abnor-
malities detected by cardiac catheterization and echocar-
diography. Circulation 1995; 92: 790-5.

Kuwayama H, Iimuro M, Kitazumi Y, Luk G. Virtual
endoscopy: current perspectives. J Gastroenterol 2002;
37 (Suppl 13): 100-5.

Iddan G, Meron G, Glukhovsky A, Swain P. Wireless cap-
sule endoscopy. Nature 2000; 405: 417.

Eli C, Remke S, May A, Helou L, Henrich R, Mayer G.
The first prospective controlled trial comparing wireless
capsule endoscopy with push enteroscopy in chronic
gastrointestinal bleeding. Endoscopy 2002; 34: 685-9.
Appleyard M, Fireman Z, Glukhovsky A, Jacob H,
Shreiver R, Kadirkamanathan S, et al. A randomized
trial comparing wireless capsule endoscopy with push
enteroscopy for the detection of small bowel lesions.
Gastroenterology 2000; 119: 1431-8.

Berner J, Mauer K, Lewis B. Push and sonde enteroscopy
for the diagnosis of obscure gastrointestinal bleeding.
Am J Gastroenterol 1981; 19: 113-5.

Costamagna G, Shah SK, Riccioni ME, Foschia F,
Nutignani M, Perri V, et al. A prospective trial comparing
small bowel radiographs and video capsule endoscopy for
suspected small bowel disease. Gastroenterology 2002;
123: 999-1005.

Maglinte DD, Kelvin M, O’Connor K, Lapps JC,
Chernish SM. Current status of small bowel radiography.
Abdom Imaging 1996; 21: 247-51.

Lewis BS. Small intestinal bleeding. Gastroenterol Clin
North Am 2000; 1: 67-95.

Browder W, Cerise E, Litwin M. Impact of emergency
angiography in massive lower gastrointestinal bleeding.
Ann Surg 1986; 204: 530-6.

Bajetta E, Ferrari L, Martinetti A, Celio L, Procopio G,
Artale S, et al. Chromogranin A, neuron specific enolase,
carcinoembryonic antigen, and hydroxyindole acetic acid
evaluation in patients with neuroendocrine tumors.
Cancer 1999; 86: 858-65.

Janson ET, Westlin JE, Eriksson B, Ahlstrom H, Nilsson
S, Oberg K. [111In-DTPA-D-Phel]octreotide scintigraphy
in patients with carcinoid tumours: the predictive value
for somatostatin analogue treatment. Eur J Endocrinol
1994; 131: 577-81.

Scapa E, Jacob H, Lewkowicz S, Migdal M, Gat D,
Gluckhovski A, et al. Initial experience of wireless capsule
endoscopy for evaluating occult gastrointestinal bleeding
and suspected small bowel pathology. Am J Gastroenter
2002; 97: 2776-9.



Pregledni ¢lanek / Review a

Hiperlipidemiéni pankreatitis

Hyperlipidemic pancreatitis
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Kljucne besede: hiperlipidemicni pankreatitis,

hiperlipidemija, hipertrigliceridemija

Izvlecek

Hipertrigliceridemija vecinoma povzroc¢i akutni
pankreatitis, kroni¢ni hiperlipidemiéni pankreatitis
je zelo redek. Natancen patofizioloski mehanizem
nastanka slednjega Se ni znan. Koncentracija serum-
skih trigliceridov nad 11,3 mmol/l je nevarnostni
dejavnik za nastanek akutnega pankreatitisa, lahko
pa je hipertrigliceridemija tudi posledica masc¢obne
nekroze pri pankreatitisu druge etiologije.
Hiperlipidemicni pankreatitis ve¢inoma nastane pri
bolnikih z motnjo v regulaciji endogene tvorbe tri-
gliceridov, ki je lahko prirojena ali pridobljena. Cil]
zdravljenja akutnega hiperlipidemi¢nega pankreati-
tisa je ¢im prej znizati koncentracijo serumskih tri-
gliceridov in pankreasnih encimov in tako ublaziti
potek bolezni. Poleg karence in antihiperlipidemic-
nih zdravil se v ta namen lahko uporablja tudi urgent-
na plazmafereza, vendar doslej Se ni dokazano, da res
izboljsa potek in zdravljenje akutnega hiperlipide-

micnega pankreatitisa.

Key words: hyperlipidemia, hyperlipidemic pancreatitis,
hypertigliceridemia

Abstract

Hypertriglyceridemia mostly causes acute pancrea-
titis, chronic hyperlipidemic pancreatitis is very
rare. The mechanism leading from hypertriglyceride-
mia to pancreatitis is not clear. The serum triglyce-
ride level of more than 11.3 mmol/l is a risk factor
for hyperlipidemic pancreatitis; on the other hand,
steatonecrosis due to any kind of pancreatitis can
cause hypertriglyceridemia. The majority of patients
presenting with hyperlipidemic pancreatitis have a
preexisting abnormality in endogenous production
of triglycerides which can be familial or secondary.
The goal of treatment is to reduce the triglyceride
level and, consequently, prevent further tissue
damage. Besides dietary restriction and lipid lowe-
ring drugs, urgent plasmapheresis can be performed.
However, studies have not show as yet that it redu-
ces the overall mortality and morbidity of hyperlipi-

demic pancreatitis.
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UvVOD

Povezavo med akutnim pankreatitisom in hiperlipi-
demijo je odkril Speck leta 1865 (1). Sprozilni dejav-
nik za akutni intersticijski ali nekrotizirajoci pankre-
atitis je zvisana koncentracija serumskih trigliceri-
dov nad 11,3 mmol/l, vendar je lahko tudi hiepertri-
gliceridemija posledica masc¢obne nekroze pri pan-
kreatitisu druge etiologije (2). Vrednosti trigliceridov
v serumu so zvisane pri 50 % bolnikov z akutnim
pankreatitisom zaradi drugega vzroka. Serum je
mlecnega videza pri 4-20 % teh bolnikov (3-7).
Blaga do zmerna hipertrigliceridemija pri akutnem
alkoholnem ali biliarnem pankreatitisu je veliko
pogostejsa kot sam hiperlipidemiéni pankreatitis (1).
Ocenjujejo, da je hipertrigliceridemija vzrok za
1-4 % vseh akutnih pankreatitisov (8), medtem ko

hiperholesterolemija ni vzrok pankreatitisa (1).

Akutni pankreatitis opredelimo za hiperlipidemic-
nega, ko je koncentracija serumskih trigliceridov v
prvih 24 urah simptomov bolezni vigja od 30 mmol/L

in so izkljuceni drugi vzroki pankreatitisa.

PATOGENEZA

Ni znano, na kaksen nacin zvisana koncentracija
serumskih trigliceridov povzroci vnetje trebusne sli-
navke. Akutni pankreatitis pri hipertrigliceridemiji
lahko nastane zaradi sproscanja mascobnih kislin ob
hidrolizi trigliceridov v kapilarah trebusne slinavke.
Nevezane mascéobne kisline so toksi¢ne in lahko
poskodujejo endotelijske in acinarne celice trebusne
slinavke (8-10). Lahko pa hiperlipidemi¢ni pankre-
atitis nastane zaradi hipoperfuzije in posledi¢ne aci-
doze pankreasnega tkiva. Hipoperfuzija je lahko
posledica visoke viskoznosti krvi in velike agregabil-
nosti eritrocitov ob visokih koncentracijah hilomi-
kronov in lipoproteinov zelo majhne gostote (very
low density lipoproteins — VLDL) v plazmi (11).
Visoke koncentracije prostih masc¢obnih kislin v
tkivu trebusne slinavke lahko v kislem okolju akti-

virajo tripsinogen (12).
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Na akutni hiperlipidemicni pankreatitis moramo
pomisliti pri vseh bolnikih z mo¢no zvisano serumsko
koncentracijo trigliceridov, ki imajo hud potek pankre-
atitisa ob malo zvisanih serumskih koncentracijah
amilaze in lipaze. Pomembni so tudi anamnestiéni
podatki o morebitni druzinski hipertrigliceridemiji, o
socasnem jemanju zdravil in uzivanju alkohola ter dru-

gih vzrokih za sekundarno hipertrigliceridemijo.

Vrednosti serumske amilaze in lipaze sta pri hiperli-
pidemi¢nem pankreatitisu manjsi kot pri pankreati-
tisih iste jakosti druge etiologije (13-15). Vzrok za to
Se ni pojasnjen. Sami trigliceridi lahko vplivajo na
vrednost izmerjene aktivnosti amilaze v serumu (15),
vendar je ta aktivnost manjsa tudi po odstranitvi tri-
gliceridov iz seruma z ultracentrifugiranjem. Morda
imajo bolniki s hiperlipidemicnim pankreatitisom v
serumu kaksen inhibitor aktivnosti serumske amilaze,
ki doslej e ni znan (14, 15). Tudi vrednosti serumske
lipaze so pri hiperlipidemi¢nem pankreatitisu manjse,

kot bi pricakovali glede na klini¢no sliko (1).

Hipertrigliceridemija lahko povzroci akutni intersti-
cijski ali nekrotizirajoci pankreatitis. Pri akutnem
hiperlipidemi¢énem pankreatitisu se lahko pojavijo
psevdociste, abscesi in drugi zapleti akutnega pan-
kreatitisa (16). Akutni hiperlipidemic¢ni pankreatitis
poteka huje in ima ve¢ zapletov in smrti kot pankre-

atitis brez hipelipidemije (17-20).

Se vedno ni povsem jasno, ali lahko hipertrigliceride-
mija povzroci tudi kroni¢ni pankreatitis. V literaturi se
predvsem pojavljajo prikazi posameznih, izredno red-
kih primerov bolnikov s hudimi, ve¢inoma prirojenimi
oblikami hipertrigliceridemije, pri katerih se je po vec
epizodah akutnega hiperlipidemi¢nega pankreatitisa
razvila endokrina ali eksokrina insuficienca trebusne

slinavke s kalcinacijami v njenem tkivu (21, 22).

Pri vecini bolnikov s hiperlipidemi¢nim pankreati-
tisom ugotavljamo primarno motnjo v presnovi mas-
c¢ob, ki ob sekundarnih dejavnikih privede do zelo

visokih vrednosti trigliceridov v plazmi (2, 16).



Najpogosteje se akutni hiperlipidemicni pankreati-
tis pojavi pri Stirih tipih bolnikov: pri bolnikih s
slabo urejeno sladkorno boleznijo, pri bolnikih s sin-
dromom odvisnosti od alkohola in s hipertrigliceri-
demijo, pri bolnikih, kjer je hipertrigliceridemija
posledica prehrane ali zdravil, in pri bolnikih z dru-

zinsko hipertrigliceridemijo (16).

Ob sumu na hiperlipidemi¢ni pankreatitis moramo
¢im prej po zacetku simptomov izmeriti koncentra-
cijo trigliceridov v krvi, saj se ta ob primerni dieti
hitro zniza. Z laboratorijskimi testi (krvni sladkor,
hepatogram, testi ledvi¢ne funkeije, TSH...) moramo
izkljuciti morebitne druge vzroke za sekundarno

hipertrigliceridemijo.

Hipertriglicidemije

Lipoproteine z ultrafiltracijo razdelimo v pet razredov,
od najmanj gostih in najvecjih do najbolj gostih in
najmanjsih: hilomikroni, VLDL, IDL (intermediate
density lipoproteins - lipoproteini srednje gostote), LDL
(low density lipoproteins - lipoproteini majhne gostote)
in HDL (high density lipoproteins — lipoproteini velike
gostote). Trigliceridi so poglavitna sestavina hilomi-
kronov in VLDL, holesterol je poglavitna sestavina LDL
in HDL, IDL pa so produkt razgradnje VLDL in hilo-
mikronov, zato vsebujejo priblizno enak delez obeh
komponent. Zdravi ljudje vecino trigliceridov dobijo s
hrano. Trigliceridi iz hrane se v ¢revesju hidrolizirajo,
enterociti pa jih absorbirajo in preoblikujejo v hilomi-
krone; lete izlocajo v limfo; po limfnih zilah pridejo do
prsnega mezgovoda, iz njega pa v vensko kri. V serumu
se vanje vgradi apoprotein CII, ki je kofaktor lipoprote-
inske lipaze. Endogeni trigliceridi se tvorijo v jetrih in
izlocajo v kri kot VLDL. Hilomikroni in VLDL se porab-
misicah in masc¢obnem tkivu. Porabo in skladiscenje
regulira encim lipoproteinska lipaza, ki na povrsini
endotelijskih celic hidrolizira trigliceride. Mascobne
kisline, ki nastanejo iz njih, se rabijo za tvorbo ener-
gije oziroma za ponovno sintezo trigliceridov in skladis-
c¢enje v mascobnem tkivu (23). Hilomikroni se pojavijo
v serumu uro do tri po obroku in navadno izginejo v 8
urah (24). Ko so koncentracije lipidov v serumu visje od

11,3 mmol/l, so v krvi praviloma tudi hilomikroni.

Najpogostejsi vzrok hipertrigliceridemije je motnja
v nadzoru endogene tvorbe trigliceridov oziroma
VLDL, kljub temu da je vecina trigliceridov pri zdra-
vih ljudeh eksogenega izvora.

Razlikujemo dve skupini hipertrigliceridemije: pri-

rojeno (druzinsko) in pridobljeno (sekundarno).

Prirojene - druzinske hipertriglicidemije. Glede na
elektroforetski vzorec delimo po Fredricksonovi klasifi-

kaciji hiperlipidemije ne glede na vzrok na pet tipov (25).

Hiperlipidemija tipa I je vedno primarna in je znana
tudi kot druzinska hiperhilomikronemija. To je
redka, avtosomsko recesivna motnja, ki je posledica
pomanjkanja lipoproteinske lipaze ali apoproteina
CII. Klini¢no se vedno pokaze Ze v zgodnjem otrostvu
s klasi¢no triado: eruptivnimi ksantomi, retinalno

lipemijo in pankreatitisom.

Prirojeno hiperlipidemijo tipa IV najdemo pri druzin-
ski mesani hiperlipidemiji, prirojeno hiperlipidemijo
tipa V pa pri druzinski hipertrigliceridemiji. Ti dve
prirojeni hiperlipidemiji sta pogostejsi od druzinske
hiperhilomikronemije. Klini¢no se pokazeta Sele v
odrasli dobi. Dedujeta se avtosomsko dominantno,
genske mutacije, ki ju povzrocajo, pa Se niso znane.
Diagnozo postavimo glede na klini¢no sliko in dru-

zinsko anamnezo hiperlipidemije.

Za druzinsko mesano hiperlipidemijo je poleg hiper-
tirgliceridemije znacilna hkratna hiperholesterole-
mija, zaradi ¢esar se elektroforetski vzorec lipopro-
teinov pri teh bolnikih spreminja. Hiperlipidemija
ni vedno tipa IV, ampak véasih tudi tipa Ila in IIb.
Ljudi z druzinsko mesano hiperlipidemijo bolj ogroza
koronarna bolezen v mladosti, ksantomov in ksan-
telazem pa vecinoma nimajo. Bolniki z druzinsko
hipertrigliceridemijo imajo zvisane samo vrednosti
trigliceridov, nimajo pa hiperholesterolemije.
Koronarna bolezen jih ne ogroza huje, ob hudi

hiperhilomikronemije pa imajo ksantome (26).

Hiperlipidemije tipov I, IV in V, pri katerih so zvisane

vrednosti trigliceridov, so nevarnostni dejavnik za
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nastanek hiperlipidemi¢nega pankreatitisa. Prirojeni
hiperlipidemiji tipa [ in V lahko povzroéita pankreatitis
brez sekundarnih faktorjev, hiperlipidemija tipa IV pa
navadno, le kadar je zraven prirojene motnje v pre-
snovi lipidov tudi sekundarni vzrok za hipertriglice-

ridemijo (1).

Sekundarne hipertriglicidemije nastanejo zaradi
raznih vzrokov. Akohol povzroca hipertrigliceride-
mijo zaradi zavrte oksidacije mascobnih kislin in
posledi¢ne zvecane tvorbe trigliceridov in VLDL v
jetrih. Pri ljudeh, ki nimajo primarne motnje v pre-
snovi mascob, pitje alkohola ne zvisa koncentracije
trigliceridov toliko, da bi nastal akutni hiperlipide-
micni pankreatitis (2, 27, 28); ¢e pa imajo pivci alko-
hola prirojeno obliko hiperlipidemije, je zvisanje ze
lahko toliksno, da povzroci akutni hiperlipidemicni

pankreatitis (29).

Pri bolnikih s slabo urejeno sladkorno boleznijo tipa
1 ali 2 je hipertrigliceridemija pogosto vzrok akutnega
hiperlipidemi¢nega pankreatitisa, vendar je mehani-
zem nastanka hipertrigliceridemije drugacen pri tipu
1 kot pri tipu 2. Pri tipu 1 je hipertrigliceridemija
posledica pomanjkanja aktivnosti lipoproteinske
lipaze, saj je za sintezo tega encima potreben insu-
lin, pri tipu 2 pa hiperinzulinemija in rezistenca na
inzulin pa posledica vecje tvorbe in zmanjSanega

ocistka trigliceridov (30).

Eksogeni estrogeni, ki se uporabljajo za kontracep-
cijo in hormonsko nadomestno zdravljenje, visajo
koncentracije trigliceridov v serumu, najverjetneje
zaradi zmanjsane heparinske lipoliticne aktivnosti
in zvecane sinteze trigliceridov zaradi visjih koncen-
tracij insulina (31). Zvisanje koncentracije trigliceri-
dov je pri zenskah brez primarne hiperlipidemije
premo sorazmerno odmerku estrogenov, pri Zen-
skah s prirojenimi motnjami presnove lipidov pa je
zvisanje eksponentno. Zato naj bi zdravnik Zensko,
ki ji namerava predpisati eksogene estrogene, naj-
prej napotil na merjenje trigliceridov, pri zenski, ki
jemlje estrogene, pa spremljal njihove vrednosti (32,
33). Novejsi estrogenski preparati zaradi manjsih

odmerkov sicer precej manj ogrozajo jemalko s
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hipertrigliceridemijo in hiperlipidemi¢nim pankre-

atitisom kot starejsi preparati (1).

V tretjem trimestru nosecnosti se koncentracije trigli-
ceridov v serumu zvisajo, verjetno zaradi povecane
lipolize v mascobnem tkivu, posledi¢ne vecje tvorbe
VLDL v jetrih in istoCasne zmanjSane aktivnosti
lipoproteinske lipaze (34-36). To zvisanje je vecinoma
kliniéno nepomembno, vendar ne pri nosecnicah s
primarno motnjo presnove lipidov; pri njih je hiper-
trigliceridemija lahko huda in grozi z akutnim hiper-

lipidemi¢nim pankreatitisom (35, 37).

Hipertrigliceridemijo povzroca veliko zdravil, predvsem
pri ljudeh s prirojeno lipoproteinsko motnjo. Poleg Ze
omenjenih estrogenov so taka zdravila peroralni reti-

noidi, diuretiki, blokatorji receptorjev B3 in antiretro-

virusna zdravila pri HIV pozitivnih bolnikih (38-44).

ZDRAVLJENJE

Konservativno zdravljenje akutnega hiperlipide-
micnega pankreatitisa je enako kot zdravljenje akut-
nega pankreatitisa katerega koli vzroka: karenca,
infuzije salini¢nih raztopin, spazmolitiki in analge-
tiki ter, ob okuzbi, antibiotiki. Ob takem zdravljenju
koncentracija trigliceridov pade v 24-48 urah. Ce
bolnik potrebuje parenteralno prehrano, je pri akut-
nem hiperlipidemi¢nem pankreatitisu infuzija lipid-

nih pripravkov seveda kontraindicirana.

V zdravljenju akutnega hiperlipidemic¢nega pankrea-
titisa se uporablja tudi plazmafereza, s katero lahko
ze v nekaj urah zniZamo koncentracijo serumskih tri-
gliceridov in pankreati¢nih encimov ter s tem morda
preprecimo nastanek nekrotizirajocega pankreatitisa
ali pa vsaj ublazimo njegov potek in zmanjsamo
smrtnost. Ker Se ni dokazano, da plazmafereza res
izboljsa potek in zdravljenje akutnega hipelipemicnega
pankreatitisa, je njena uporaba v ta namen odvisna
od izkuenj posameznega centra in od njegovih moz-
nosti za plazmaferezo. Ce se 7e odlo¢imo zanjo, pa
priporocajo, da jo naredimo najkasneje v prvih 48
urah od zacetka simptomov, ker je v tem obdobju

verjetno najbolj uc¢inkovita (45-54).



Pri pacientih, ki so preboleli akutni hiperlipidemi¢ni
pankreatitis, je treba najprej odpraviti morebitne
vzroke za sekundarno hipertrigliceridemijo, kot so
pitje alkohola, jemanje nekaterih zdravil, hipotiroi-

dizem in slabo urejena sladkorna bolezen.

Zelo pomembni v preventivi hiperlipidemicnega
pankreatitisa sta prehrana in redna telesna dejav-
nost. Z abstinenco od alkohola, primerno prehrano
in telesno dejavnostjo je mogoce znizati koncentra-
cijo trigliceridov v serumu pri vecini bolnikov s
hipertrigliceridemijo (55-57). V zadnjem ¢asu neka-
teri priporocajo tudi dodatke iz ribjega olja.
Predvsem naj bi ucinkovito znizala koncentracijo tri-

gliceridov eikozapentanojska kislina (58).

Najpomembnejsa zdravila proti hipertrigliceridemiji so
fibrati, predvsem gemfibrozil, ki znizajo koncentracijo
trigliceridov in zvisajo koncentracijo HDL (59).
Nekateri priporocajo tudi niacin, ki niZa koncentracijo
trigliceridov z zaviranjem sinteze VLDL v jetrih (1).
Niacin ima ve¢ stranskih ucinkov, kot so Zelod¢ne
tezave, srbenje, vrocice, hepatotoksicnost, glukozna
intoleranca in hiperurikemija (1). Statini nizajo kon-
centracijo holesterola in so zato uspesni v preventivi
koronarne bolezni, niso pa primerni za preprecevanje
hiperlipidemicnega pankreatitisa zaradi izolirane
hipertrigliceridemije. Pri mesani hiperlipidemiji pa
kombinacija statinov in fibratov ucinkovito zmanjsa

ogrozenost s hiperlipidemi¢nim pankreatitisom (1, 59).
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Diagnosti¢éna merila za kroni¢no vnetno
¢revesno bolezen pri otrocih in
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Izvlec¢ek

Ulcerozni kolitis in Crohnova bolezen se pri 25-30 %
bolnikov pojavita pred 20. letom starosti. Podatki o
incidenci v razli¢nih raziskavah se precej razlikujejo,
vsa] deloma tudi zaradi razlicnega nacina zbiranja
podatkov. Za raziskovanje pediatricne kronicne
vnetne ¢revesne bolezni je potrebno dobro sodelova-
nje raznih centrov na mednarodni ravni. Prvi nujni
korak je poenotenje diagnosticnih meril. Merila iz
Porta, ki jih predstavljamo v tem ¢lanku, so rezultat
soglasja med clani delovne skupine za kroni¢ne vnet-
ne crevesne bolezni pri Evropskem zdruzenju za
pediatricno gastroenterologijo, hepatologijo in pre-
hranjevanje (ESPGHAN). Diagnozo Crohnove bolezni,
ulceroznega kolitisa in neopredeljenega kolitisa
postavimo glede na klini¢no sliko, izvid endoskop-
skega pregleda, histoloske in radioloske preiskave.

Ce sumimo, da ima otrok kroniéno vnetno érevesno

Kljucne besede: diagnosticni kriteriji, K VCB, otroci

Abstract

Ulcerative colitis and Crohn disease may present
before the age of 20 years in 25-30% of all patients
with inflammatory bowel disease. Reported incidence
figures vary considerably depending on the collection
of data. Multicenter multinational collaboration in
needed when studying paediatric inflammatory
bowel disease. The essential first step is uniformity
in the work-up and criteria for diagnosis. The Porto
diagnostic criteria presented here provide the tool
that is needed. The criteria are the result of the con-
sensus reached by the ESPGHAN inflammatory
bowel disease working group. Diagnosis of Crohn
disease, ulcerative colitis and indeterminate colitis
is based on clinical signs and symptoms, endoscopy
and histology and radiology. Every child suspected of
inflammatory bowel disease should undergo complete

diagnostic programme consisting of colonoscopy
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bolezen, moramo napraviti vse preiskave, predpisane
v diagnosti¢nih merilih: kolonoskopijo, s katero prika-
zemo tudi konéni del ileuma, endoskopijo zgornjih
prebavil in — razen ko je diagnoza ulcerozni kolitis
nedvoumna — rentgensko kontrastno slikanje tankega
¢revesa. Za natancno histolosko oceno odvzamemo
biopti¢ne vzorce na razlicnih delih prebavil.
Diagnoze neopredeljeni kolitis ne moremo postaviti,
dokler ne naredimo vseh preiskav, predvidenih z dia-

gnosticnimi merili.

with ileal intubation, upper gastrointestinal endos-
copy and (in all cases except in definite ulcerative
colitis) radiologic contrast imaging of the small
bowel. Multiple biopsies from all segments of the
gastrointestinal tract are needed for a complete
histologic evaluation. A diagnosis of indeterminate
colitis cannot be made unless a full diagnostic pro-

gram has been performed.

UvVOD

Ulcerozni kolitis (UK) in Crohnova bolezen (CB) se poja-
vita pri 25-30 % bolnikov pred 20. letom. Objavljenih
je bilo ve¢ epidemioloskih studij, ki ugotavljajo, da
incidenca kroni¢ne vnetne ¢revesne bolezni (KVCB)
pri otrocih, zlasti CB, v zadnjih desetletjih narasca.
Incidenca CB na svetu se je zrasla z 0,1 na 100.000
otrok letno pred tremi desetletji na 4.6 v letu 2003,
incidenca UK pa z 0,5 na 3,2. Primerjava rezultatov
raznih epidemioloskih studij je tezavna, ker se med
seboj prevec razlikujejo glede diagnosticnih meril, caso-
vnega obdobja, zasnove Studije, obseznosti raziskav in

obravnavanih starostnih skupin.

KVCB v otrogki dobi se od bolezni v odraslem obdobju
razlikuje po nekaj znacilnostih. Ena izmed njih je zao-
stanek v rasti, ki ga je mogoce videti ze v ¢asu diagno-
ze pri 10-40 % prizadetih otrok. Manj ocitne, vendar
pomembne razlike so v kliniéni sliki in so posledica
pojavljanja sprememb vzdolz prebavil (v njihovih seg-
mentih). UK pri odraslih najpogosteje prizadene
rektum ali levo stran kolona, pri otrocih pa najveckrat
zajame celotno debelo ¢revo. Najpogostejsi simptom pri
otrocih je bolecina v trebuhu, pri odraslih pa krvavitev
iz rektuma (pri UK) ali driska (pri CB). CB po dunajski
klasifikaciji fenotipsko razdelimo v vnetno, stenozirajo-
¢o in fistulirajoco obliko bolezni, kar pa pri otrocih ne
pride v postev, saj je pri njih bolezen najpogosteje
vnetna. Genetski dejavniki so verjetno pomembnejsi
pri KV CB z zgodnjim pojavom (v otrostvu) kot pri
KVCB, ki se pojavi v odrasli dobi. Pozitivno druzinsko
anamnezo za KVCB ima 26-42 % otrok.
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Razlike v pridobljenih epidemioloskih podatkih,
podatkih o poteku bolezni in odzivu na zdravljenje
pri otrocih so prispevale k oblikovanju poenotenih

diagnosti¢nih merilza obravnavo novo odkritih bol-

nikov s KVCB.

Glavni cilj Delovne skupine za KV CB pri ESPGHAN
je bil dolociti merila za diagnozo (CB, UK in neo-
predeljeni kolitis) pri otrocih ter dolociti diagno-
sticne smernice za obravnavo na novo odkritih pedi-
atri¢nih bolnikov s KVCB. Drugi cilj je bil zbrati
fenotipske podatke o novo odkritih bolnikih s
KVCB, starih 18 let ali manj, na podlagi sprejetih
meril (iz Porta) s pomocjo virov, dostopnih po vsej

Evropi.

ANAMNEZA

Na KVCB pomislimo, kadar ima otrok simptome,
kot so bolec¢ine v trebuhu, driska, krvavitev iz ¢revesa
ter hujsanje, in te tezave trajajo dlje ¢asa (= 4 tedne)
ali se ponavljajo (= 2 epizodi v 6 mesecih). Veliko
mladih bolnikov s CB nima znacilnih simptomov,
ampak tozijo le zaradi slabega pocutja in blage bole-
¢ine v trebuhu. Drugi simptomi so lahko vrocina,
zastoj v rasti, podhranjenost, slabost in/ali bruhanje,
dusevne motnje, tezave s sklepi, nodozni eritem,
sekundarna amenoreja, zastoj pubertetnega razvoja
in spremembe v predelu zadnjika. Vcasih se KVCB,
zlasti CB, kaze pretezno z zunajérevesno simptomati-
ko, kar otezuje diagnozo. Sum na KVCB je bistveno
vecji, kadar ima to bolezen Se kak drug ¢lan bolni-

kove ozje druzine.



FIZIKALNI PREGLED

Da lahko ugotovimo zaostanek v rasti, moramo ob
vsakem pregledu bolnika zapisati njegovo telesno tezo
in visino (vklju¢no s podatkom o ujemanju s percen-
tilnimi krivaljami). Spremljanje in primerjava poda-
tkov o tezi in visini sta kljuéna, da lahko ugotovimo
zaostanek rasti. Zapisati moramo tudi podatke o visini
in tezi otrokovih starsev, da lazje ocenimo pricakovane
otrokove konéne telesne mere. Prav tako moramo
oceniti otrokov pubertetni stadij po Tannerju. Del fizi-
kalnega pregleda je tudi ugotavljanje bledice (anemije)
in beticastih prstov. Pregledati moramo usta, da naj-
demo morebitno otekanje ustnic, hiperplazijo dlesni
ali aftozne razjede. Iskati moramo kozne spremembe,
na primer vitiligo ali zunajérevesne manifestacije
(nodozni eritem, gangrenozna pioderma). Pri pregledu
trebuha smo pozorni na obcutljivost in bole¢nost ob
palpaciji ter na tipne rezistence (ki lahko odsevajo ileo-
cekalno vnetje ali absces) in povecane trebusne organe.
Ob pregledu hrbtenice lahko odkrijemo znake vnetja
krizniéno-Crevni¢nega sklepa, ki se kaze z bolec¢ino v
hrbtu. Pregledamo predel zadnjika, kjer pogosto vidimo
kozne priveske, fisure, fistule ali abscese. Kadar ima

bolnik bolecine v sklepih, i$¢emo znake artritisa.

LABORATORIJSKE PREISKAVE

Osnovne laboratorijske preiskave naj obsegajo krvno
sliko, merjenje sedimentacije, dolocanje C-reaktivnega
proteina (CRP), serumske ravni se¢nine in kreatinina,
proteinogram, teste jetrne funkcije in (v nekaterih
primerih) presejalne teste za celiakijo. Pri KVCB
ponavadi najdemo nizjo vrednost hemoglobina, zvi-
Sane vrednosti kazalcev vnetja (sedimentacija in
CRP), zvecano &tevilo trombocitov in znizano vred-
nost serumskega albumina. Pri nekaterih bolnikih z
UK so vrednosti sedimentacije, hemoglobina in ste-
vilo trombocitov normalne. Pri bolniku s (krvavo)
drisko lahko na podlagi zvecanega stevila trombocitov

razlikujemo KVCB od infekeijske driske.

Potrditev protiteles anti-Saccharomyces cerevisiae
(ASCA) ali anti-nevtrofilnih citoplazmatskih proti-
teles (ANCA) je sumljiva za CB oziroma UK.

Diagnosti¢na obcutljivost teh dveh seroloskih mar-

kerjev je med 60 in 80 %.

Izkljuéiti je treba infekcijske povzrocitelje enteritisa
ali kolitisa s pregledom blata. Ni pa nujno, da z
dokazom infekcijskega povzrocitelja izklju¢imo tudi
moznost KVCB; prvi zagon te bolezni se namrec
pogosto pojavi po preboleli ¢revesni okuzbi. Pri
otrocih ogrozenih skupin moramo v diferencialni

diagnostiki pomisliti tudi na moznost tuberkuloze.

ENDOSKOPSKA IN HISTOLOSKA
PREISKAVA

Kolonoskopija, s katero prikazemo tudi koncni del
ileuma, in odvzem ve¢ bioptiénih vzorcev za histolo-
gijo 1z razliénih segmentov v poteku spodnjih preba-
vil (leum, cekum, ascendentni kolon, descendentni
kolon, sigma in rektum); je najpomembnejsa preiska-
va. 7 njo lahko razlikujemo CB od UK. Omogoci dolo-
citi lokacijo in stopnjo vnetnih sprememb. Zazelen je
pregled koné¢nega dela ileuma z odvzemom bioptic-
nih vzorcev, saj je lahko izolirano vnetje tega predela
brez sprememb v poteku kolona edina najdba pri 9 %
otrok s CB. Pregled tankega crevesa s kontrastnim
sredstvom brez ileokolonoskopije ni dovolj, saj so
lahko radioloski rezultati ob minimalnih vnetnih
spremembah lazno negativni. Poleg tega je prikaz ile-
uma in odvzem biopsij iz tega predela kljucen tudi v
diferencialni diagnostiki bolnikov s pankolitisom.
Rektosigmoidoskopija kot samostojna preiskava ne
zadosca, ker lahko spregledamo bolezenske spremem-
be v visje lezecih segmentih; te lahko ugotovimo le s
kolonoskopijo celotnega kolona.

Pri vseh otrocih, ne glede na to, ali imajo simptome iz
zgornjih prebavil ali ne, je priporocljiva endoskopija
zgornjih prebavil. Ugotovimo lahko spremembe zelodca
ali dvanajstnika, na primer razjede, in odvzamemo
biopti¢ne vzorce. Histoloske preiskave vzorcev zgornjih
prebavil lahko pokazejo specificne lezije (na primer
gigantoceli¢ni granulom ali aftozne razjede), ki potr-
dijo diagnozo CB, ki bi jo brez te preiskave spregledali
v 11-29 % primerov. Nespecificno vnetje v zgornjih

prebavilih ima 75 % bolnikov z ulceroznim kolitisom.
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Zeleno je. da endoskopske preiskave pri otrocih

izvajamo v splosni anesteziji ali globoki sedaciji.

Vtabeli 1 so prikazane diagnosticne endoskopske in
histoloske znacilnosti CB in UK. CB se lahko poja-
vi kjer koli v poteku prebavil, najveckrat pa rektum
ni prizadet. Pri UK je bolezen omejena na kolon,
vnetne spremembe se lahko raztezajo od rektuma
do proksimalnega kolona. Vendar je vec¢ avtorjev
porocalo o otrocih z UK, pri katerith rektum ni bil

vnet.

Diagnozo neopredeljenega kolitisa lahko postavimo
sele po celotni diagnosti¢ni obravnavi. Ta mora
vkljucevati kolonoskopijo s prikazom konénega dela
ileuma, endoskopijo zgornjih prebavil in rentgensko
slikanje tankega Crevesa s kontrastnim sredstvom.
Na neopredeljeni kolitis pomislimo, kadar histologija
pokaze akutno ali kroni¢no vnetje z arhitekturnimi
spremembami, omejenimi na kolon, ni znakov za
limfocitni ali alergijski kolitis ali CB, izvid slikanja
tankega Crevesja s kontrastnim sredstvom je norma-

len in ni histoloskih meril za CB ali UK.

Za dokaz lezij v tankem ¢revesu lahko uporabimo
kapsulno endoskopijo (pred tem moramo izkljuciti
zozitev), vendar pa leta ne more nadomestiti klasicne
endoskopije, saj ne omogoca odvzema vzorcev za

histologijo.

RADIOLOSKE PREISKAVE

Rentgensko slikanje je pomembno tudi takrat, ko je
endoskopski videz koncénega dela ileuma normalen.
Nepravilnosti so lahko drugje v tankem crevesju. Z
barijevim kontrastnim slikanjem tankega crevesa
dobimo podatke o moznih zapletih CB in njihovi
obseznosti, prikazemo na primer stenoze, strikture
ali notranje fistule. Stenoza tankega crevesja lahko
zahteva kirursko zdravljenje. Drugi radioloski znaki
aktivne CB so videz tlakovanja, razjede in locevanje

c¢revesnih vijug z lezijami na preskok.

Irigografija je uporabna za ugotavljanje zozitve kolona,

ki je s kolonoskopijo nismo dobro videli.
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Ultrazvocna preiskava trebuha je neinvazivna in lahko
prikaze predele zadebeljene érevesne stene ali infiltrate,

ne prikaze pa minimalnih vnetnih sprememb.

Kot presejalni test je na voljo tudi scintigrafija z
oznacenimi levkociti, ki je neinvazivna preiskava,
zal pa se je izkazalo, da nima zadostne diagnosticne

obcutljivosti.

POVZETEK DIAGNOSTICNIH MERIL
ESPGHAN ZA KVCB (MERILA IZ PORTA)

Otroke in mladostnike, pri katerih sumimo, da imajo
KVCB, je treba za obravnavo napotiti h pediatricnemu
gastroenterologu. Izkljuciti je treba infekeijski vzrok
(krvave) driske in narediti osnovne laboratorijske
presejalne preiskave. Vsem bolnikom napravimo
endoskopske preiskave (ileokolonoskopijo in endo-
skopijo zgornjih prebavil). Med endoskopijo odvzame-
mo iz vsakega segmenta prebavil biopti¢ne vzorce
(vnetno in nevnetno spremenjene sluznice) za histo-
losko oceno. Na nekaterih mestih lahko odvzamemo
vec vzorcev, vsa mesta odvzema natancno zapisemo
in vzorce oznacimo. S kombinacijo klini¢nih simp-
tomov in endoskopskih ter histoloskih ugotovitev
(glej tabelo 1) lahko postavimo diagnozo bodisi CB
bodisi UK. O neopredeljenem kolitisu lahko govorimo
Sele takrat, ko smo napravili vse preiskave, predvi-
dene z diagnosticnimi merili. Le ¢e je diagnoza ulce-
rozni kolitis (na podlagi endoskopskih in histoloskih
ugotovitev) nedvoumna, je treba napraviti Se rentgen-
sko slikanje tankega ¢revesja s kontrastom (jejunoile-
ografija). Kadar ileokolonoskopije tehni¢no ni mogoce
izvesti in je diagnoza nejasna oziroma sumljiva za
CB, je treba ileokolonoskopijo, ¢e je le mozno, pono-
viti. Pri dokazanih zozitvah kolona pridejo za oceno
obsega bolezni v postev rentgenske preiskave (kon-
trastno slikanje z barijem, scintigrafija z levkociti,

oznacenimi s tehnecijem).

Povzetek diagnosti¢nih kriterijev (kriteriji iz Porta)

za obravnavo otrok s KVCB je prikazan na sliki 1.

Histoloske spremembe za CB in UK vkljucujejo akutno

in kroni¢no vnetje z arhitekturnimi spremembami,



izgubo 7lez in razvejane kripte. Spremembe ustne Vir

regije, znacilne za CB, vkljucujejo otekanje ustnic,

1. IBD Working group of the European society for paediatric
) B ] i ) gastroenterology, hepatology and nutrition (ESPGHAN).
predela okoli Zadnjlkaa znacilne za UK» SO PereSkla Inflammatory bowel disease in children and adolescents:

hiperplazijo dlesni in aftozne razjede. Spremembe

Recommendations for diagnosis — The Porto criteria.

fisure, fistule in abscesi.
J Pediatr Gastroenterol Nutr 2005; 41: 1-7.

Crohnova bolezen Ulcerozni kolitis
Endoskopija razjede (aftozne, linearne ali zvezdaste) razjede
(ter pregled ust videz tlakovanja rdecina
in predela lezije na preskok zabrisana zilna risba
okoli zadnjika) zozitve ranljivost sluznice
fistula spontane krvavitve
nepravilnosti ustnega in/ psevdopolipi
ali predela zadnjika
segmentna razporeditev kontinuirano, razteza se razlicno
dale¢ proksimalno od rektuma
Histologija prizadetost submukoze (globoka biopsija) prizadetost sluznice
ali celotne debeline stene (kirurski vzorci)
razjede, razoblikovane kripte razoblikovane kripte
kriptni abscesi kriptni abscesi
granulomi (nekazeatni, nemucinski) prizadetost sluzni¢nih celic
fokalne spremembe mucinski granulomi (redko)

(znotraj biopticnega vzorca)

segmentna razporeditev (biopsije) kontinuirana razporeditev

Tabela 1. Endoskopske in histoloske najdbe pri kroni¢ni vnetni ¢revesni bolezni /

Table 1. Endoscopy and histology in inflammatory bowel disease.

ILEOKOLONOSKOPIJA IN ENDOSKOPIJA ZGORNIJIH PREBAVIL
+ HISTOLOGIJA BIOPTICNIH VZORCEV

Crohnova bolezen
Neopredeljeni kolitis Ulcerozni kolitis
Nejasna bolezen

Kadar diagnoza UK ni zanesljiva

e

RENTGENSKO SLIKANJE TANKEGA CREVESJA S KONTRASTNIM
SREDSTVOM (jejunoileogratija)

Slika 1. Merila iz Porta za diagnozo pri kroni¢ni vnetni ¢érevesni bolezni otrok. /
Figure 1. Porto criteria for diagnosis of inflammatory bowel disease in children.
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Strokovni ¢lanek / Professional art

Enteralna prehrana vV ZdraVlJenJu
kroni¢éne vnetne ¢revesne bolezni
pri otrocih in mladostnikih

Enteral nutrion in the treatment of chronic
inflammatory bowel disease in paediatric

patients

Darja Urlep, Jernej Dolinsek, Dusanka Micetié-Turk

Klinicni oddelek za pediatrijo, Splosna bolnisnica Maribor, Maribor

Prispelo 2. 10. 2005, sprejeto 12. 10. 2005; Gastroenterolog 2005; 21: 34—9

Kljucne besede: enteralna prehrana, kronicna
vnetna ¢revesna bolezen, mladostniki, otroci

Izvlec¢ek

Kroni¢na vnetna crevesna bolezen, ki se razvije ze
v otroskem obdobju, pogosto povzroci zaostanek v
rasti in spolnem dozorevanju. Glavni vzroki nizke
rasti in zapoznelega spolnega razvoja so podhranje-
nost in neposredno zaviranje linearne rasti, ki ga
povzrocajo vnetni mediatorji, pa tudi neugodno
delovanje protivnetnih zdravil na rast. Crohnovo
bolezen in ulcerozni kolitis spremljajo tudi specificni
prehranski primanjkljaji, Se posebej pomanjkanje
vitaminov in mineralov. Zaradi tega je pri zdravljenju
otrok in mladostnikov s kroni¢no vnetno ¢revesno
boleznijo enteralna prehrana zelo pomembna.
Preprecuje podhranjenost in specifi¢ne prehranske
primanjkljaje, pri Crohnovi bolezni pa je tudi del
primarnega zdravljenja. Za indukcijo remisije pri
zmernih in hudih oblikah bolezni je enako uspesna
kot kortikosteroidi. Prednost enteralne prehrane
pred zdravljenjem s slednjimi pa je, da nima stran-

skih uc¢inkov.

Key words: adolescents, children, enteral nutriti-
on, inflammatory bowel disease

Abstract

Inflammatory bowel disease in children and adoles-
cents often causes growth retardation and pubertal
delay, the main reasons for them being malnutrition
and direct effect of proinflammatory citokines on
the linear growth. The growth is additionally sup-
pressed by antiinflammatory drugs. Crohn’s disease
and ulcerative colitis are accompanied also by speci-
fic nutritional deficiencies, especially of vitamins
and minerals. Because of all these reasons, enteral
nutrion has a special role in the management of
children and adolescents with chronic inflammato-
ry bowel disease. It not only corrects and/or pre-
vents malnutrion and specific nutrition deficits, it is
also a part of the primary treatment of Crohn’s dise-
ase. In patients with intermediate or severe forms of
the disease enteral nutrition is as effective as stero-
ids in initiating remission; however causing no side
effects is its main advantage over the corticosteroid

therapy.

Asist. mag. Darja Urlep, dr. med.
Klini¢éni oddelek za pediatrijo, Splogna bolnisnica Maribor

Ljubljanska 5, 2000 Maribor
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UVvVOD

Od vseh bolnikov s Crohnovo boleznijo (CB) jih
25-30 % zboli Ze v otroskem in najstniskem obdobju,
od vseh bolnikov z ulceroznim kolitisom (UK) pa
okrog 20 % (1, 2).

Otroci in mladostniki s kroniéno vnetno ¢revesno
boleznijo (KVCB) praviloma utrpijo zaostanek v
rasti, razvoju in spolnem dozorevanju; po tem se
bolezen z zacetkom v mladosti tudi bistveno razlikuje
od tiste, ki se za¢ne v odrasli dobi. Zaostanek v rasti
je ob postavitvi diagnoze opazen pri 32-88 % otrok
in mladostnikov s CB (3-9). Rast je zavrta pogosteje
pri Crohnovi bolezni kot pri UK, predvsem ce je
vnetje v tankem crevesu (2). Okrog 80 % otrok s CB

in 60 % z UK je podhranjenih (10-12).

Vzroki zaostanka v rasti in spolnega dozorevanja

otrok in mladostnikov s Crohnovo boleznijo so (13):

* podhranjenost (malnutrition);

* neposredno zaviranje linearne rasti, ki ga povzro-
cajo vnetni citokini aktivnega vnetnega procesa;

* neugodno delovanje zdravil (kortikosteroidov)

na rast.

Najpomembnejsi vzroki podhranjenosti so (14):

* nezadostno uzivanje hrane;

* malabsorpcija;

* vedja izguba hranilnih snovi iz prebavne cevi;

* vecje kaloriéne potrebe.

Vzroki nezadostnega uzivanja hrane so bolezenske
tezave (bolecine v trebuhu, slabost, bruhanje), ano-
reksija (zaradi delovanja citokinov - predvsem IL-1,
TNF-alfa), pogosto tudi stranski ucinki zdravil.
Malabsorpcija nastane ob vnetnem procesu v tan-
kem crevesu, po resekcijah ¢revesa, ob pomanjkanja
zol¢nih soli, bakterijskem prerascanju, pri fistulah,
lahko pa je tudi posledica stranskih u¢inkov zdravil.
Kalori¢ne potrebe se zvecajo zaradi aktivnega vnet-
nega procesa (odvisno od aktivnosti bolezni, prav
tako pa tudi od morebitne spremljajoce vrocine
in/ali fistul), e posebej v Casu pospesene rasti in

razvoja v puberteti (14).

Ceprav nekateri bolniki s CB uzivajo dovolj primer-
ne hrane, imajo vseeno zavrto rast in spolni razvoj;
vzrok je aktivnost samega vnetnega procesa. Studi-
je so pokazale, da rast zavirajo citokini (predvsem
IL-6, TNF-alfa, IF-gama), ki nastajajo v vnetnem
podrocju. Za interlevkin-6 (IL-6) so dokazali, da zni-
zuje koncentracijo IGF-1 (insulin-like growth factor
oz. inzulinu podobni rastni faktor), in to kljub nor-
malnemu zauzivanju hrane. S tem je bilo ovrzeno

mnenje, da Ze zmanjsan vnos hrane znizuje IGF-1

(15-17).

Ze dolgo je znano, da kortikosteroidi zavirajo linear-
no rast (18). Zato je pomembno, da otroci in mlado-
stniki s KVCB dobivajo kortikosteroide ¢im krajsi

¢as in nikakor ne za vzdrZevanje remisije.

Pri KVCB pa poleg splosne podhranjenosti nasta-
jajo tudi specifiéna prehranska pomanjkanja z ane-
mijo, hipoalbuminemijo, pomanjkanje v mascobah
in vodi topnih vitaminov ter mineralov in elemen-
tov nasploh in v sledovih (natrija, kalcija, magne-
zija, kalija, selena, cinka, bakra, mangana, molib-
dena, kroma). Anemija se pojavlja pri 50-80 % bol-
nikov s KVCB. Nastane zaradi pomanjkanje zeleza,
vitamina B12 in folatov. Poleg tega je tudi nepo-
sredna posledica kroni¢nega vnetnega dogajanja

(14, 19).

Pri zdravljenju ljudi s KVCB, se posebno otrok in
mladostnikov, je prav zaradi zavrte rasti in razvoja,
podhranjenosti ter specifiénih prehranskih pomanj-
kanj pomembno zdravljenje s prehrano (nutritivna
terapija). Nutritivna terapija zagotavlja optimalen
vnos hranilnih in drugih nujnih snovi (proteinov,
ogljikovih hidratov, mascob, vitaminov, elektrolitov,
elementov v sledovih) in preprecuje in/ali zmanjsuje

specifiéna prehranska pomanjkanja.

Pomen zdravljenja s prehrano je dokazal Ballinger
s sod., ki je eni skupini poskusnih zivali z vnetjem
crevesa poleg zdravil dajal tudi ustrezno hrano,
drugi pa le protivnetna zdravila: zastoj v rasti se je
v prvi skupini zmanjsal kar pri 60 %; v drugi pa le

pri 40 % zivali (20).
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ENTERALNA PREHRANA

Kadar bolniki s KVCB ne morejo zadostiti vsem pre-
hranskim potrebam z obicajno dnevno prehrano, so
umestni tekoci pripravki za peroralno ali enteralno
aplikacijo; med seboj se razlikujejo po kaloriéni vred-
nosti, osmolarnosti, vsebnosti in sestavi pomembnih
hranilnih sestavin (21). Enteralne pripravke lahko
bolniki uzivajo normalno skozi usta, lahko pa tudi po
nazo/orogastri¢ni ali nazo/orojejunalni sondi. Ce
morajo enteralne pripravke prejemati daljsi cas, jim
kaze napraviti perkutano endoskopsko gastrostomijo

(PEG) ali jejunostomijo.

Vrste enteralne prehrane (22) so

* elementarna - sestoji iz osnovnih elementov
hranljivih snovi (aminokislin, enostavnih slad-
korjev, MCT). Namenjena je predvsem bolni-
kom z malabsorpcijo, sindromom kratkega cre-
vesa, intoleranco na polimeri¢ne pripravke;

* semielementarna — oligomeri¢na, sestavljena iz
osnovnih in manj kompleksnih elementov
hranljivih snovi;

* polimeri¢na - sestavljajo jo kompleksnejse in
sestavljene molekule hranilnih snovi (uporabna je
za bolnike z ohranjeno funkecijsko sposobnostjo

prebavil).

Enteralna prehrana se pri bolnikih s kroni¢no vnet-

no ¢revesno boleznijo uporablja kot

* primarna terapija — za indukcijo remisije aktivne
Crohnove bolezni;

* sekundarna terapija — za izboljsanje prehranskega
statusa (pri Crohnovi bolezni in ulceroznem

kolitisu).

Enteralna prehrana kot primarna terapija
Crohnove bolezni

Doslej je Ze vec studije potrdilo, da je enteralna pre-
hrana ucinkovita pri indukeiji remisije pri zmerni in
hudi obliki Crohnove bolezni. V ¢asu zdravljenja z
enteralno prehrano smejo bolniki uzivati izklju¢no
pripravke enteralne prehrane, zraven je dovoljeno le
pitje vode. Odmerjeno koli¢ino enteralnega pripravka

lahko zauzijejo ¢ez dan, lahko pa jo prejemajo po
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sondi ali skozi stomo po razliénih shemah (kontinu-
irano ob uporabi enteralne ¢rpalke, intermitentno,
lahko le ponoci...). Terapevtski ucinek enteralne
prehrane pri indukciji remisije CB je znan Ze nekaj
vec kot tri desetletja (23). Ucinek so ugotovili pov-
sem nakljuéno pri bolnikih s hudo rezistentno
obliko CB, ki so pred kirurskim posegom preje-
mali pripravke elementarne prehrane zaradi izbolj-
Sanja predoperacijskega prehranskega statusa (24).
Angleski pediatricni gastroenterologi uporabljajo
enteralno prehrano kot primarno terapijo za induk-
cijo remisije pri otrocih z zmerno in hudo obliko CB
ze od leta 1987. Ugotovili so, da je za indukcijo remi-
sije CB elementarna prehrana enako ucinkovita, kot
so kortikosteroidi. Poleg tega so pri bolnikih, ki so
jih zdravili z elementarno prehrano, zaznali bistve-
no boljso linearno rast kot pri zdravljenih s kortiko-
steroidi (25). Kasneje so tako pri odraslih kot tudi
pri otrocih s CB uporabljali polimeri¢ne pripravke
enteralne prehrane; po doseganju remisije CB se
niso razlikovali od elementarnih pripravkov
(26-29). Enteralna prehrana se je izkazala Se poseb-
no zdravilna pri novo odkriti CB in pri bolezni tan-

kega crevesa (30).

V 1991 letu objavljena multicentri¢na Studija pa je
nakazala, da so kortikosteroidi uspesnejsi (85-odstotno)
v indukeiji remisije pri hudih aktivnih oblikah CB
kot izkljuéno enteralna prehrana (remisija dosezena
v 53 %) (31). To ugotovitev so kasneje potrdile Se
nekatere druge studije (32-35).

Leta 2000 je Heuschkel (36) objavil rezultate meta-
analize, ki je zajemala 5 randomiziranih primerjal-
nih Studjj s pediatri¢no populacijo; Studija ni poka-
zala, da bi bil uc¢inek enteralne prehrane kaj slabsi
od ucinka kortikosteroidne terapije. Zaradi tega je
svetoval, naj bi bila enteralna prehrana primarna
terapija KVCB, in to predvsem pri otrocih in mlado-
stnikih, ker ugodno deluje na rast in pubertertni

razvoj.

Mehanizem delovanja enteralne prehrane
Dokazali so, da enteralna prehrana deluje protivnetno,

vendar natancéni mehanizmi Se vedno niso pojasnjeni.



Sprva so menili, da zmanj$a antigensko obremenitev
crevesne sluznice. ZaCetne uspehe s pripravki elemen-
tarne prehrane so si razlagali prav s tem mehaniz-
mom delovanja, vendar so se kasneje za enako ucin-
kovite izkazali tudi polimeri¢ni pripravki, v katerih

pa hranila zadrzijo svoje antigenske lastnosti (37).

V zadnjih letih ugotavljajo, da ima crevesna flora
osrednjo vlogo pri vzdrzevanju kroni¢nega vnetja
crevesne sluznice pri CB. Nekateri raziskovalci
poskusajo pojasniti vzrok uspeha enteralne prehrane
prav z vplivom na ¢revesno floro. Pri genetsko spre-
menjenih poskusnih Zivalih se je med zdravljenjem
z enteralno prehrano in po njem vnetni ¢revesni
odziv zmanjsal, hkrati pa se je spremenila tudi pato-
gena crevesna flora (38). Tako spremembo med

zdravljenjem z enteralno prehrano so dokazali tudi

pri ljudeh (39).

Pri zdravljenju z enteralno prehrano se zmanjsa sin-
teza provnetnih mediatorjev (IL-1, gama-IF, zvecana
pa je sinteza antagonista IL-1-R) (40). V nedavni stu-
diji Bannerjee s sod. so ze po sedmih dneh zdravlje-
nja z enteralno prehrano ugotovili statisticno znacilno
upocasnitev eritrocitne sedimentacije, zmanjsanje
C-reaktivnega proteina, aktivnosti vnetja, dolocenega
s PCDAL, (pediatric Crohn’s disease activity index),
poleg tega pa tudi znizanje koncentracije IL-6 in zvi-
sanje IGF-1 (41). Interlevkin-6 je zelo pomemben
provnetni citokin pri Crohnovi bolezni. Deluje na
limfocitne celice T, da postanejo rezistentne na
apoptozo. Zavira rast, ker inhibira osteoblastno dife-
renciacijo, in deluje na kostno presnovo s povzroca-

njem osteopenije (17, 37).

V zadnjem casu raziskujejo, kaksen je vpliv sestave
mascob v enteralni prehrani na njene ucinke pri
CB. Uspesnost pripisujejo majhni vsebnosti mascob-
nih kislin omega-6 in vecji vsebnosti mascobnih kis-
lin omega-3. Omega-3 inhibirajo oksidacijo arahi-
donske kisline (omega-6) po ciklooksigenazni in
lipooksigenazni poti, kar zmanjsa mediatorje vnetja
(prostaglandine in levkotriene) (42). Lipidi so sesta-
vine celi¢nih membran in njihova sestava vpliva na

aktivnost funkcionalnih proteinov v membranah.

Znano je, da lahko mascobe iz prehrane vplivajo na
sestavo celicnih membran. To spoznanje pa omogoca
sklepanje, da spremembe v sestavi hranilnih snovi,
predvsem lipidov, spreminjajo imunski odgovor ¢re-

vesne sluznice (43-44).

Prednosti enteralne prehrane

Enteralna prehrana zagotavlja vse prehranske potre-
be organizma, poleg tega odpravlja specifiéne pre-
hranske primanjkljaje (pomanjkanje mineralov, vita-
minov...). Pomaga vzdrzevati primerno telesno tezo
in indeks telesne mase (45). Najvecja prednost pa je,
da nima stranskih uéinkov, ki so sicer znacilnost
kortikosteroidne terapije. V nasprotju s kortikostero-
idi enteralna prehrana pospesi linearno rast (46).
Beattie in sodelavci so ugotovili, da se ravni IGF-1 in
IGFBP-3 statisticno pomembno visata Se dva mese-
ca po zakljucku zdravljenja z enteralno prehrano
(47). Poleg tega se vedno ni dokazano, da kortikoste-
roidi dosezejo sluzni¢no remisijo, medtem ko je bilo
za zdravljenje z enteralno prehrano dokazano, da
lahko povzroci popolno ozdravitev vnetja sluznice

crevesja (48).

Slabosti enteralne prehrane

Ker bolniki v ¢asu zdravljenja z enteralno prehrano
ne smejo uzivati obicajne hrane, mnogi ne zdrzijo
predvidenega 4-8-tedenskega zdravljenja izkljuc¢no
z enteralno prehrano. Nekateri ne prenesejo okusa
pripravkov, zato jim enteralno hrano kaze dajati po
sondi. Veliko bolnikov pa zavraca tudi sonde (49).
Ce pa mladostnikom razlozimo, kaksne so prednosti
zdravljenja z enteralno prehrano pred zdravljenjem
s kortikosteroidi, se mnogi odlocijo za enteralno pre-
hrano, in to predvsem zaradi kozmeticnih stranskih
ucinkov kortikosteroidov (30). Elementarni priprav-
ki imajo visjo osmolarnost, slabsi okus in so drazji
od polimeri¢nih (45). Elementarne pripravke uvaja-
mo postopoma in ob skrbnem nadzorovanju bolni-
ka. Zaradi visoke osmolarnosti lahko nastanejo dri-
ska, bruhanje, moc¢ne kolike, glavobol. Najhujsa
posledica prehitrega uvajanja enteralne prehrane pa
je razvoj sindroma »refeeding<, ki nastane zaradi
mocno porusenega elektrolitskega ravnovesja in lahko

povzroci tudi usodne zaplete (50).
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ZAKLJUCEK

Enteralna prehrana ima pomembno mesto v zdrav-
ljenju otrok in mladostnikov s kroni¢no vnetno ¢re-
vesno boleznijo. Uporabljamo jo kot dopolnilno
sekundarno terapijo za vzdrzevanje primernega pre-
hranskega statusa ljudi s kroniéno vnetno ¢revesno
boleznijo in kot primarno terapijo pri indukeiji remi-
sije akutne Crohnove bolezni. Za razliko od kortiko-
steroidne terapije nima stranskih ucinkov, ne zavira
rasti in spolnega dozorevanja, hkrati pa izboljsuje
prehranski status in celo pospesi rast. Glede na to,
da so Studije pokazale, da enteralna prehrana enako
uspesno dosega remisijo aktivne CB pri otrocih in
mladostnikih kot kortikosteroidi, dajemo prednost
zdravljenju z enteralno prehrano. Za tovrstno zdrav-
ljenje se odloc¢imo predvsem pri tistih bolnikih, ki so
ze ob postavitvi diagnoze zaostali v rasti in spolnem
razvoju. Nekateri mladostniki pa se za zdravljenje z
enteralno prehrano odlocijo sami, predvsem zaradi
bojazni pred stranskimi (predvsem kozmeti¢nimi)

ucinki zdravljenja s kortikosteroidi.
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Kljucne besede: gastritis, gastropatija,
Helicobacter pylori, otroci

Izvlecek

Vnetje Zelodéne sluznice — gastritis — je ena najpogo-
stejsih bolezni prebavil pri otrocih. Diagnozo lahko
postavimo le z dokazom vnetnih sprememb pri pato-
histoloskem pregledu zelodéne sluznice. Primarni
gastritis povzroca okuzba z bakterijo Helicobacter
pylori. Pogostost okuzbe pri otrocih v starosti 10 let
je v razvitih drzavah okrog 10-odstotna, v drzavah v
razvoju pa vec kot 80-odstotna. Dokazemo jo lahko
z neinvazivnimi testi, predvsem z urea-dihalnim
testom, gastritis in ulkusno bolezen, ki sta povezana
z njo, pa le z endoskopskim pregledom in patohisto-
loskim pregledom odvzemkov zelodéne sluznice. Za
hitro diagnozo je pomemben hitri ureazni test. Okuzba
je znacilno povezana z dispepticnimi simptomi le pri
ulkusni bolezni, vendar jo vselej zdravimo, da prepre-
¢imo kasnejse zaplete. Zdravljenje je tritirno, z zavi-
ralcem protonske ¢rpalke in z dvema antibiotikoma,
najpogosteje amoksicilinom, metronidazolom/tinida-
zolom in klaritromicinom. Eradikacijo pri asimpto-
matskih otrocih preverjamo z urea-dihalnim testom.

Gastritise in gastropatije, ki jih ne povzroca okuzba

Key Words: children, gastritis, gastropathy,
Helicobacter pylori

Abstract

Inflammation of gastric mucosa — gastritis — is one
of the most frequent gastrointestinal diseases in
children. The diagnosis is based on finding of infla-
med gastric mucosa on patohystological examinati-
on. Primary gastritis is caused by infection with
Helicobacter pylori. In the developed countries
about 10%, while in the developing countries about
80% of children are infected by the age of 10. The
infection can be diagnosed by non-invasive tests,
such as urea breath test. On the other hand, gastri-
tis or ulcer disease can be diagnosed only by endos-
copy and histology of bioptic specimens. Urease test
is a quick diagnostic test of the infection. Although
dyspeptic symptoms do not correlate with the infec-
tion with H. pylori in children, treatment is manda-
tory for prevention of complications. Triple therapy
with a proton pump inhibitor and two antibiotics
(amoxicilline, metronidazole/tinidazole or claritro-
micine) is usually applied. Therapeutic success can
be checked with urea breath test. Secondary gastri-
tis and gastropathies are not caused by H. pylori
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s H. pylori, imenujemo sekundarne. Pomembni vzroki
so jemanje zdravil, predvsem nesteroidnih antirev-
matikov-antipiretikov, stres, fizikalna ali kemicna
poskodba, alergija in eozinofilni gastroenteritis, Crohnova
bolezen, vaskulitisi, predvsem Henoch-Schénleinova
purpura, in druge sistemske avtoimunske bolezni,
kroni¢na granulomatozna bolezen, portalna hiperten-
zija, zoléni refluks, celiakija in nekatere okuzbe, npr.
s citomegalovirusom. Najpogostejsi pa je t.i. nespeci-

fiéni reaktivni gastritis, katerega vzrok ni znan.

infection. The most common causes are drugs, par-
ticularly non-steroidal antirheumatics-antipyretics,
Crohn’s disease, vasculitis, Henoch-Schénlein pur-
pura, other autoimmune diseases, chronic granulo-
matous disease, portal hypertension, bile reflux,
coeliac disease, some infections, e.g. with cytomega-
lovirus, etc. However, the non-specific reactive gastri-

tis of unknown origin is the most usual finding.

DEFINICIJE

lzraz gastritis pomeni vnetje zelodéne sluznice, se
pa pogosto uporablja neutemeljeno. Pediatri namrec
diagnozo gastritis pogosto zapisejo Ze na osnovi kli-
nicne slike, kar pa ni prav, saj je mogoce vnetje
zelodéne sluznice zanesljivo dokazati le s patohisto-
loskim pregledom. Pravilnejse bi bilo, ko bi pri kli-
ni¢nem pregledu opisali le simptome, kot sta bole-
c¢ina v zlicki ali dispepsija, saj celo makroskopski
videz zelod¢ne sluznice, kot ga prikaze endoskopija,
ni dovolj zanesljiv kazalec vnetja. Spremembe so
lahko posledice raznih poskodb sluznice, ki jih
spremlja vnetje ali pa tudi ne. Zato nekateri predla-
gajo, naj bi se tudi endoskopisti pred histoloskim
izvidom izogibali diagnozi gastritis in naj bi raje
govorili o gastropatiji. Po drugi strani pa se izraz
gastropatija velikokrat uporablja le za tiste bolezni

zelodca, kjer ni pomembnega vnetja.

Znano, da se tudi erozije in ulkusi zelodca (in dva-
najstnika) lahko pojavijo v sklopu istih bolezni kot
gastritis. Ulkus ali rana je globok sluzni¢ni defekt, ki
prodira skozi sluzniéni misiéni plas¢ (muscularis
mucosa), medtem, ko je erozija plitvejsa in misicne

plasti ne predira (1).

Gastritise in ulkusno bolezen delimo na primarne in
sekundarne. Primarni gastritis in ulkus, katerega eti-
ologije do pred nekaj desetletji niso poznali, danes
imenujemo tistega, ki ga povzroca okuzba z bakterijo
Helicobacter pylori. Vse druge oblike gastritisa in

ulkusne bolezni pa Stejemo med sekundarne (1).

Za gastritis pri otrocih se uporablja ve¢ klasifikacij.
Glede na makroskopski videz pri endoskopiji se
gastritisi in gastropatije delijo na erozijske oz. hemora-
gicne in na neerozijske, Ceprav se pri kaki etiologiji

lahko pojavlja tako ena kot druga oblika:

Klasifikacija gastritisov in gastropatij pri
otrocih (povzeto po Dohilu in sod. (2))

Erozivni in hemoragicni gastritisi in gastropatije

* stresna gastropatija

* neonatalna gastropatija

* travmatska gastropatija

*  gastropatija zaradi jemanja nesteroidnih antirev-
matikov

* gastropatija zaradi drugih zdravil

* portalna hipertenzijska gastropatija

* uremicna gastropatija

*  kroni¢ni varioliformni gastritis

* biliarna gastropatija

* gastropatija Henoch-Schonlein

* korozivna gastropatija

* gastropatija ali gastritis zaradi telesnega napora

* radiacijska gastropatija

Neerozivni gastritisi in gastropatije

* nespecificni« gastritis

* gastritis s Helicobacter pylori

*  Crohnov gastritis

* alergijski gastritis

*  gastropatija zaradi jemanja inhibitorjev protonske
crpalke

gastritis zaradi celiakije
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*  gastritis v sklopu kroni¢ne granulomatozne bolezni
* citomegalovirusni gastritis

* eozinofilni gastritis

* kolagenozni gastritis

* bolezen presadka zoper gostitelja

*  Ménétrierova bolezen

* perniciozna anemija

* gastritis v sklopu avtoimunskih bolezni
* plazmacitom

*  karcinom

e zelodéni limfom (limfom MALT)

* drugi granulomatozni gastritisi

* cistinoza

e flegmonozni in emfizematozni gastritis

* drugi infekeijski gastritisi

Pri patohistoloskem opisu se uporablja Sydneyska
klasifikacija (3, 4), ki skusa podati topografsko, mor-
folosko in etiolosko informacijo. Ta klasifikacija opi-
suje stopnjo vnetne aktivnosti, atrofije, intestinalne
metaplazije in Stevilnosti . pylory. Klasifikacijo so
napravili za opis sprememb pri odraslih, za otroke je
slabse uporabna, saj sta atrofija zZelodéne sluznice in
intestinalna metaplazija pri otrocih redki. Konéni cilj
vsake diagnostike je gastritis etiolosko opredeliti, saj
le prepoznava vzroka omogo¢i najboljse zdravljenje.
Pri tem so poleg endoskopskega izvida in patohisto-
loskega izvida v veliko pomo¢ anamnesti¢ni podatki
(npr. o jemanju nesteroidnih antirevmatikov, o dru-
gih simptomih, ki so v prid Crohnovi bolezni itd.) in
splosni pregled bolnika, véasih pa tudi rezultati labo-

ratorijskih in mikrobioloskih preiskav (5).

OKUZBA Z BAKTERIJO
HELICOBACTER PYLORI PRI
OTROCIH

Obstajajo nedvomni dokazi, da okuzba s Helicobacter
pylort pri otrocih povzroci kroni¢ni gastritis in da
imajo vsi otroci, ki so okuzeni, kroni¢ni gastritis
(6-8). Kljub temu je vecina okuzenih otrok brez
simptomov. Ocenjujejo, da se pri priblizno 15 %
okuzenih scasoma razvije ulkusna bolezen, pri
1-5 % pa celo rak zelodca (9). Kar pri 90 % otrok z
ulkusom dvanajstnika so odkrili okuzbo s H. pylori (10).
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Eradikacija H. pylori privede do ozdravitve duode-
nalnega ulkusa in gastritisa (6, 7). Ceprav je pri
odraslih okuzba s H. pylori tudi pogost vzrok Zelod-
¢nih ulkusov, pa pri otrocih ni tako. Ulkusi zelodca
so pri otrocih redki, ¢e pa se ze pojavijo, so sekun-
darni (6). Raziskave kazejo, da okuzba s H. pylori
pomembno veca ogrozenost z zelodénim rakom;
Svetovna zdravstvena organizacija je zato H. pylori
proglasila za karcinogen 1. skupine (11). Okuzba s
H. pylori povzroca tudi nastanek limfomov MALT
(mucosa-associated lymphoid tissue) v zelodcu, ki so
pogosto multifokalni; eradikacija bakterije v 75 %

pomeni tudi izginotje limfomov iz Zelodéne stene in

ozdravitev (12, 13).

Kot vecina ¢revesnih okuzb je tudi okuzba s H. pylori
najpogostejsa v zgodnjem otrostvu, do 5. leta starosti
(14). Kasneje verjetno delez okuzenih otrok narasca
pocasi, podobno kot pri odraslih za 0,3-0,5 % letno.
Okuzba je vecinoma trajna, ¢e je ne zdravimo (1).
Glavni dejavnik tveganja za okuzbo s H. pylori je
nizek socialnoekonomski polozaj. V drzavah v razvoju
je okuzenih ze 80 % 10-letnih otrok, v razvitih drza-
vah pa manj kot 10 %, z izjemo otrok iz socialno
ogrozenih okolij, ki jih je tudi v razvitih drzavah
okuzenih kar 50 % (15, 16). Ceprav se veliko otrok
okuzi v ranem otrostvu, pa je okuzba pri dojenckih
redka. Glavni vzrok za to je najbrz visok titer mater-
nalnih imunoglobulinov razreda IgG proti H. pylort,
ki pa zacéne po 6. mesecu upadati (17). Okuzba s
H. pylori se siri po fekalno-oralni, oralno-oralni in
gastri¢no-oralni (z izbruhanino) poti. Najpogostejsi je
prenos s starsev na otroka in med otroki, predvsem
sorojenci in v raznih ustanovah, vendar je prenos

med otroki v vrtcu in Soli razmeroma redek (1, 18).

Ceprav ostane, kot je Ze zapisano, infekcija pri vecini
otrok asimptomatska, pa se zlasti ulkusna bolezen
vecinoma kaze z epigastricno bolecino, lahko tudi
taksno, ki ponoci zbuja otroka iz sna, z bruhanjem
in krvavitvijo (1, 19). Zanimivo je, da raziskave niso
pokazale povezave med ponavljajoco se bolecino v
trebuhu, izredno pogostim simptomom v otrostvu,
in okuzbo s H. pylori, razen pri otrocih z ulkusno

boleznijo (20, 21). Opisujejo, da je okuzba s H. pylori



lahko vzrok tudi za refraktarno sideropeni¢no ane-

mijo zaradi vpliva bakterije na metabolizem Zeleza

(22).

Okuzbo lahko diagnosticiramo z invazivnimi in
neinvazivnimi metodami. Z ezofagogastroduodeno-
skopijo in biopsijami zelod¢ne antralne in korpusne
sluznice ter sluznice dvanajstnika lahko diagnostici-
ramo gastritis, ulkusno bolezen in okuzbo. Ceprav
da zanesljiv dokaz vnetja le patohistoloski pregled
bioptov in ceprav je le najdba bakterij v bioptu
dokaz okuzbe, pri otrocih dostikrat Ze endoskopija
pokaze znacilno spremembo — nodularnost antralne
sluznice (6, 7). Ker ta sprememba ne izgine takoj po
zdravljenju, sama Se ni dokaz aktivne okuzbe. Za
hitro dokazovanje okuzbe ob endoskopiji se uporablja
ureazni test, delamo pa tudi prenos bioptov na gojis-
ca, ki je zlasti pomemben, kadar Zelimo ugotoviti, na
katere antibiotike je bakterija obcutljiva. Med nein-
vazivnimi testi se je uveljavil urea-dihalni test, pri
katerem uporabimo za otroke s tezo nad 50 kg 75 mg
13C-uree, za lazje od 50 kg pa 50 mg13Cc uree. Pri
starejsih otrocih naj bi imel ta test 100-odstotno
obcutljivost in 92-odstotno specificnost (23). Urea-
dihalni test je preiskava, ki jo priporocajo za prever-
janje uspesnosti eradikacijske terapije. Seroloski
testi v krvi in slini so pri otrocih slabo obcutljivi in
specificni, zato jih ne priporocajo (24, 25).
Poliklonska protitelesa za ugotavljanje helikobakter-
skih antigenov v blatu so imela (za razliko od razis-
kav pri odraslih) pri otrocih le 70-odstotno specific-
nost (26). Zdi se, da so testi, ki uporabljajo mono-
klonska protitelesa, zanesljivejsi, a so pri otrocih Se

premalo preskuseni.

Ceprav pri otrocih, razen pri tistih z ulkusno bolez-
nijo, niso nasli povezave med okuzbo s H. pylori in
ponavljajocimi se bolecinami v trebuhu, vecina stro-
kovnjakov meni, da je treba vsako diagnosticirano
okuzbo zdraviti in s tem prepreciti morebitne zaplete
v prihodnosti. Uspesnost zdravljenja je treba preve-
riti z urea-dihalnim testom. Za zdravljenje se navadno
daje kombinacija inhibitorja protonske crpalke z
dvema antibiotikoma. Najpogosteje uporabljani

antibiotiki so amoksicilin, metronidazol ali tinidazol

in klaritromicin. Studije so pokazale, da je uspes-
nost eradikacije 50-95-odstotna (1). Vzrok za tera-
pevtski neuspeh sta najveckrat neredno jemanje
zdravil in bakterijska rezistenca na antibiotike.
Stopnja rezistence na metronidazol se giblje med 20
in 80 %, najvecja je med populacijami, ki pogosto
uporabljajo nitroimidazolne antibiotike za zdravlje-
nje ginekoloskih in ¢revesnih okuzb (27, 28).
Rezistenca na klaritromicin je zaradi pogostega
zdravljenja okuzb dihal z njim pri otrocih pogostej-
Sa kot pri odraslih, in se giblje med 4 in 30 % (29,
30). Rezistenca na amoksicilin pa je izredno redka
(1). Ce eradikacijsko zdravljenje ni uspesno, pripo-
rocajo napraviti bakterijsko kulturo iz bioptov sluz-
nice in na kulturi ugotoviti, na katere antibiotike je
bakterija obcutljiva. Prav tako je lahko v pomoc

podatek o obcutljivosti sevov H. pylori v populaciji.

DRUGI VZROKI GASTRITISA

Poleg okuzbe s H. pylori je Se veliko drugih vzrokov
za spremembe na zelodéni sluznici. Da jih odkrijemo
in bolnika pravilno zdravimo, so pomembni podatki,
ki jih dobimo iz anamneze, endoskopskega pregleda,
patohistoloskega pregleda bioptov iz razli¢nih delov
zelodca in predvsem ciljamih odvzemov iz mesta
sprememb, vcasih pa tudi dodatnih laboratorijskih in
mikrobioloskih preiskav. Natan¢neje bom opisal le

nekaj najpogostejsih oz. klinicno najzanimivejsih.

Nespecifiéni gastritis

Kot Ze ime pove, vzroka zanj ne poznamo. Najveckrat
gre za kroni¢ni povrhnji antralni gastritis, ki ga
pogosto spremlja fokalna limfoplazmocitna infiltra-

cija sluznice. Zdravljenje je simptomatsko.

Stresne gastropatije

Stresne gastropatije se ve¢inoma pojavijo pri hudo
bolnih otrocih: ob soku, hipoksiji, acidozi, sepsi,
obseznih opeklinah, multiorganski odpovedi,
poskodbi glave ali velikih kirurskih posegih. Skupni
mehanizem nastanka je poprejSnje zmanjSanje preskr-
be Zelodéne sluznice s krvjo s posledi¢no ishemijo in
porusenjem sluzni¢nih obrambnih mehanizmov.

Pomembno vlogo pri nastanku poskodbe imajo
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lahko tudi hipersekrecija Zelodénega soka, mehanicna
ventilacija in uporaba zdravil, predvsem kortikoste-
roidov (31). Tipi¢ne zelod¢ne spremembe so multi-
ple krvavece erozije, zlasti v fundusu in korpusu
zelodca. Stresni ulkusi so redko - razen v neonatal-

nem obdobju - vzrok za perforacijo (32).

Poseben tip stresne gastropatije so neonatalne
gastropatije, ki se (simptomatske in asimptomatske)
pojavljajo pri velikem odstotnem delezu novorojen-
cev, ki potrebujejo intenzivno zdravljenje (33).
Posebej ogrozena je skupina novorojencev, ki dobi-
vajo kortikosteroide zaradi preprecevanja bronho-
pulmonalne displazije (34) ali prostaglandina E za
vzdrzevanje prehodnosti arterijskega duktusa (35).

Travmatska gastropatija

Sillovito napenjanje in bruhanje lahko povzroci pojav
podepitelijskih krvavitev v fundusu in proksimalnem
korpusu zaradi prolapsa dela zelodca v konéni del
poziralnika (36). Tipi¢ne so tudi Mallory-Weissove
sluznicne raztrganine. Ceprav se spremembe navad-
no hitro zacelijo, lahko povzrocijo pomembno krva-
vitev. Mehanicno poskodbo zgornjih prebavil lahko
povzrocijo tudi tujki, nazogastricne sonde, gastrostome

in endoskopski posegi.

Gastropatija zaradi jemanja nesteroidnih

antirevmatikov-antipiretikov in drugih zdravil
Nesteroidni antirevmatiki-antipiretiki, npr. aspirin,
ibuprofen, naproksen, sulindak, diklofenak in indo-
metacin, so najpogostejsi vzrok za hemoragicne
gastropatije. Povzrocajo spremembe, ki segajo od
subepitelnih krvavitev pa vse do velikih krvavecih
ulkusov, ki lahko perforirajo. Glavni mehanizem
delovanja je inhibicija ciklooksigenaze in s tem
nastajanja prostaglandinov, ki so pomembni za sluz-
ni¢no odpornost in hemostazo (37). Motene so pro-
dukcija sluzi in bikarbonata, epitelijska prepustnost
in regeneracijska sposobnost ter oskrba s krvjo. Ze
en sam odmerek teh zdravil lahko povzroci nasta-
nek erozij in ulkusov. Le del ucinka je posledica
lokalnega delovanja, pomembnejsi je sistemski uci-
nek; zato se z dajanjem nesteroidnih antipiretikov v

obliki sveck ne izognemo tveganju gastropatije.
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Ceprav zelodéna kislina nima kljuéne vloge pri
nastanku poskodbe sluznice, pa je poskodba milejsa,
ce pacient hkrati z nesteroidnimi antirevmatiki jemlje
antisekretorna zdravila, kot so inhibitorji protonske
crpalke. Selektivni inhibitorji COX-2, koksibi, kot so
celekoksib, rofekoksib in valdekoksib, nimajo toliko

ucinka na zelodé¢no sluznico, a brez njega niso.

Ob jemanju nesteroidnih antirevmatikov ulkusi naj-
pogosteje nastanejo v antrumu in v incizuri. Poleg
ulkusov pa ta zdravila lahko povzrocijo tudi nespe-
cificno reaktivno gastropatijo z epitelijsko hiperpla-
zijo, zmanjsano produkcijo mucina, hiperplazijo
gladkih misic, razsiritvijo zil in edemom, lahko pa se
pojavi tudi reaktivni gastritis (38). Tveganje gastro-
patije je najvecje pri otrocih, ki imajo dolgotrajno
zdravljenje z nesteroidnimi antirevmatiki, npr. zaradi
juvenilnega revmatoidnega artritisa. Studija je poka-
zala, da ima kar 75 % otrok, ki jemljejo ta zdravila
vec kot dva meseca, gastropatijo, erozije ali ulkuse
(39). Zato je pri njih treba hkrati dajati inhibitorje

protonske ¢rpalke.

Poleg nesteroidnih antirevmatikov so mozen vzrok
za hemoragicne gastropatije tudi druga zdravila: val-
proat, kortikosteroidi, kemoterapevtiki, kalijev klo-

rid, in cisteamin (5).

Portalna hipertenzijska gastropatija

Za to kongestijsko gastropatijo je znacilno, da ima
sluznica videz mozaika eritematoznih polj, ki ga pre-
predajo svetlejsi vmesni prostori, v hujsih primerih pa
Se ¢esnjevo rdeci predeli krvavitev (40). Skleroterapija
poziralnic¢nih varic lahko poslabsa portalno hiperten-

zivno gastropatijo in zelodéne varice.

Henoch-Schonleinov gastritis

Pojavlja se v sklopu sistemskega vaskulitisa zaradi
imunskih kompleksov, Henoch-Schénleinove pur-
pure. Bolezen prizadene kozo, sklepe, ledvice in pre-
bavila. Znacilne zelod¢ne spremembe so pordela
otekla sluznica s krvavitvami, erozijami in ulkusi.
Podobne spremembe so tudi v dvanajstniku in jeju-
numu (41). Histoloski pregled pokaze levkoklasti¢ni

vaskulitis.



Granulomatozni gastritisi

Pri histoloskem pregledu odvzemkov sluznice je zanj
je znacilna najdba nekazeirajocih granulomov. Najpo-
gostejsi vzrok je Crohnova bolezen, saj so makroskop-
ske ali mikroskopske spremembe v Zelodcu navzoce
pri kar 80 % otrok s to boleznijo (42). Redkejsi vzrok
je kroni¢na granulomatozna bolezen, na kromosom
X vezana imunodeficienca, ki pogosto povzro¢i nasta-
nek granulomatoznih sprememb v antropiloricnem
predelu Zelodca, ki se kaZejo kot zaporna motnja praz-
njenja zelodca (4.3).

Alergijski gastritis je ponavadi le zelodéna kompo-
nenta alergijskega gastroenteritisa, ki je najpogostejsi
pri dojenckih (44). Za razliko od sorodnega eozino-
filnega gastritisa, so spremembe le sluzni¢ne, in ne
globoke. Diagnoza temelji na klini¢nih podatkih o
prehranski alergiji, histoloskih znacilnostih, pred-
vsem najdbi stevilnih eozinofilcev v lamini proprii,
in odzivu na eliminacijsko dieto. Za razliko od eozi-
nofilnega gastroenteritisa bolezen navadno izzveni
in dostikrat po drugem letu starosti lahko otrok
znova brez skode uziva hrano, na katero je bil v

zgodnjem obdobju alergicen.

Eozinofilni gastritis je bolezen neznane etiologije
s kroni¢nim, pogosto hudim kliniénim potekom, ki
se najveckrat pojavi v obdobju dojencka, celo pri
nedonosenckih (45). Ponavadi se pojavlja v sklopu
eozinofilnega gastroenteritisa. Klini¢no se kaze z
simptomi bolezni zgornjega prebavnega trakta, drisko,
krvavitvijo, nepridobivanjem teze, enteropatijo z
izgubo beljakovin in hipoalbuminemijo. Pri vecini,
a ne pri vseh bolnikih, je navzoca eozinofilija, kon-
centracije imunoglobulinov razreda IgE v krvi pa so
zvisane (46). Endoskopski pregled lahko pokaze rde-
¢ino, erozije in oteklino sluzniénih gub ter nodular-
nost zelodénega antruma. Za razliko od gastritisa
zaradi okuzbe s H. pylori so noduli razli¢nih velikosti
in bolj neenakomerno porazdeljeni. Znacilna je
histoloska slika z obseznimi eozinofilnimi infiltrati

v sluzni¢ni, misi¢ni in serozni plasti.
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Izvlecek

Nativno rentgensko slikanje, ultrazvocéna (UZ) pre-
iskava, racunalniska tomografija (CT) in magnetno-
resonancno slikanje (MRI) trebuha so neinvazivne
slikovne preiskave za ugotavljanje akutne in kroni¢ne
mezentericne ishemije. Nativni rentgenogram trebu-
ha je obicajno prva preiskava pri bolniku z akutnim
abdomnom, katerega vzrok je lahko tudi mezenteri¢na
ishemija. Z njim lahko izklju¢imo druge vzroke akut-
nega abdomna, kot sta perforacija organa in ileus, in
obenem prikazemo spremembe, ki poudarijo sum na
mezentericno ishemijo. UZ preiskava dobro prikaze
prosto tekocino in plin v portalnem sistemu in v
steni ¢revesja, kar zanesljivo pomeni obsezno nekro-
zo mukoze oziroma stene crevesja. Dopplerska sono-
grafija lahko prikaze zozitve ali zapore na deblih
mezenteri¢nih arterij, ne more pa prikazati ali
izkljuciti sprememb na perifernih vejah. Preiskava
je pogosto tehni¢no omejena zaradi plina v razsirjenih
c¢revesnih vijugah. Z racunalniskotomografsko angi-
ografijo (CTA) lahko natan¢neje ugotovimo znake in

vzroke za mezenteri¢no ishemijo, specificnost in

Key words: angiography, diagnosis, mesenteric ischaemia

Abstract

Plain abdominal radiography, ultrasound (US), compu-
terized tomography (CT) and magnetic resonance (MR)
are non-invasive imaging techniques used in the dia-
gnosis of patients with acute and chronic mesenteric
ischaemia. Plain abdominal radiography is the first dia-
gnostic tool employed in patients presenting with acute
abdomen which may also be due to mesenteric ischa-
emia. The examination can rule out other causes of
acute abdomen, such as organ perforation, ileus and
other pathologies, and, in addition, it detects changes
that emphasize suspicion of mesenteric ischaemia. US
shows clearly the presence of free fluid in the portal
system and intestinal wall, which is compatible with
extensive necrosis of the intestinal mucosa. Doppler US
can demonstrate narrowing or occlusion of the arterial
trunks, but cannot exclude involvement of peripheral
mesenteric vessels. The examination is frequently tech-
nically hindered by the presence of gas in distended
intestinal loops. CT angiography can provide more
accurate information about signs and causes of

mesenteric ischaemia; its specificity and sensitivity
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obcutljivost metode je 94- oz. 96-odstotna. Znaki
mezentericne ishemije so fokalna ali segmentna
zadebelitev ¢revesne stene, hipodenzna stena cre-
vesja (submukozni edem), ki se po aplikaciji kon-
trastnega sredstva obarva ali pa ne, prosta tekocina
intraperitonealno in plin v steni ¢revesja ter v portal-
nem sistemu. Vzroki zanjo so zapore in zozitve
mezentericnih arterij in ven. Povednost CTA se je
bistveno izboljsala z uvedbo vecrezinskega CT (MSCT),
ki omogoca hitro preiskavo ¢revesja in ozilja z moz-
nostmi multiplanarne rekonstrukcije (MPR) in tridi-
menzionalega prikaza. Kljub vsem tehni¢nim moz-
nostim pa ne moremo dovolj natan¢no prikazati
perifernih vej mezenteri¢nih arterij. MRI je daljse
od CTA in ga ve¢inoma delamo pri bolnikih z sumom
na kroni¢no mezenteri¢no ishemijo. Z digitalno sub-
trakeijsko angiografijo (DSA) najbolj zanesljivo prika-
zemo spremembe na mezenteri¢nem ozilju. Delamo
jo, kadar je sum na mezenteri¢no ishemijo brez
dokazanega vzroka zanjo utemeljen klini¢no ali z
neinvazivnimi slikovnimi metodami in ko nacrtujemo

endovaskularno zdravljenje.

rates being 94% and 96%, respectively. Signs of mesen-
teric ischaemia include focal or segmental thickening
of the bowel mucosa (submucosal oedema) — which
may become evident after the injection of contrast
agent, the presence of intraperitoneal fluid or of gas in
the bowel mucosa and in the portal system. Mesenteric
ischaemia is due to narrowing or occlusion of mesen-
teric arteries and veins. The diagnostic value of CT
angiography has considerably improved by the advent
of multislice CT scanning, which affords fast visualiza-
tion of the bowel and vessels, and makes the creation
of multiplanar reconstructions and 3-dimensional
representation possible. Despite all technical advances
made in the field, accurate visualization of peripheral
branches of the mesenteric arteries is not yet possible.
MR imaging is more time-consuming than CT arterio-
graphy and is mostly used in patients suspected of
having chronic mesenteric ischaemia. Digital subtrac-
tion angiography (DSA) is a reliable tool for detection
of changes in mesenteric vessels. It is used when a
strong suspicion of mesenteric ischaemia — without evi-
dence of its cause — is raised by the patient’s clinical
picture and findings of non-invasive imaging, or when
endovascular treatment is planned.

UvVOD

Mezentericna ishemija je posledica zmanjsanega
dotoka krvi v ¢revo. Povzroca jo zapora ali stisnjenje
zile, redkeje zmanjsan pretok krvi skozi dobro pre-
hodne mezenteri¢ne zile. Posledice ishemije so lahko
zelo hude, vkljucujejo nekrozo ¢revesne stene, sepso
in smrt. Smrtnost zaradi akutne mezenteri¢ne ishemi-
je je 60-odstotna (1, 2), zato sta takojsnja diagnoza in
zdravljenje nujna. Ishemijo ¢revesja delimo glede na
hitrost nastanka in stopnjo zmanjsanja pretoka na

akutno in kronicno.

Slikovne metode za ugotavljanje mezentericne ishe-
mije so dopplerska sonografija, racunalniska tomo-
grafija (CT) z angiogratijo (CTA), angiografija z mag-
netno resonanco (MRA) in digitalna subtrakcijska
angiografija (DSA). S slikovno preiskavamai is¢emo

in dokazujemo spremembe na visceralnih organih
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in na mezenteri¢nem zilju, nacrtujemo zdravljenje
in vrednotimo njegovo uspesnost. V preglednem pri-
spevku obravnavamo vlogo slikovnih preiskav pri

bolnikih s sumom na mezenteri¢no ishemijo.

ANATOMIJA VISCERALNEGA ZILJA

Iz sprednje stene abdominalne aorte v visini
Th12/L1 se odcepi truncus coeliacus (TC); razveji
se v skupno jetrno, v vrani¢no in levo zelodéno arte-
rijo. Iz skupne jetrne arterije se odcepi gastroduode-
nalna arterija (v 75 %), iz nje pa izhajajo desna
gastroepiploi¢na in sprednja ter zadnja zgornja pan-
kreaticnoduodenalna arterija. Desna gastroepiploicna
arterija se zdruzi z levo gastroepiploi¢no arterijo, ki
izhaja (v 90 %) iz vranicne arterije. Desna gastricna
arterija izhaja iz hepaticne arterije in anastomozira
z levo gastricno arterijo vzdolz male krivine Zelodca.

Zaradi opisanih anastomoz je ishemija zelodca



redka. Variante pretoka so vidne pri 40 % ljudi. Pri
15 % populacije izhaja desna jetrna arterija iz zgornje
mezentericne arterije (ZMA), leva hepatic¢na arterija
pa v 10 % iz leve gastri¢ne arterije. Akcesorno levo
hepaticno arterijo, ki izhaja iz leve gastricne arterije,
najdemo pri 5 % ljudi, nekateri pa imajo akcesorno

desno hepaticno arterijo, ki izhaja iz ZMA (3, 4).

ZMA izhaja priblizno 1 em pod TC na sprednji steni
abdominalne aorte in poteka navzdol proti cekumu
in se koncuje kot ileokoli¢na arterija. Med svojim
potekom daje pankreaticno duodenalno arterijo, Ste-
vilne jejunalne in iliakalne veje, srednjo in desno
koliéno arterijo. Srednja koli¢na arterija vecinoma
izhaja iz proksimalnega dela ZMA in oskrbuje predel
od zacetnega do srednjega dela kolona transverzuma.
Desna koli¢na arterija izhaja bodisi iz debla ZMA
skupaj s srednjo koli¢no arterijo ali tik pod njo in
oskrbuje predel od srednjega do distalnega kolona
ascendensa. lleokoli¢na arterija oskrbuje distalni del
ileuma, cekum in proksimalni del ascendentnega

kolona.

Spodnja mezenteri¢na arterija (SMA) izhaja iz spre-
dnje stene abdominalne aorte v visini L3. Daje levo
koli¢no arterijo, sigmoidne arterije in hemoroidalne
arterije. Je arterija, ki pretezno prekrvlja predel od

distalnega kolona transverzuma do rektuma.

V mezenteriju je obsezna kolateralna cirkulacija, ki
varuje ¢revo ob zmanjSanem pretoku skozi posamezno
zilo. Dolgo obdobje zmanjsanega mezentericnega
pretoka krvi pa lahko povzroci kréenje zil in posle-
di¢no zmanjSanje kolateralnega obtoka. Nastanek
c¢revesne ishemije je odvisen od zadostnosti sistem-
ske perfuzije in kolateralnega obtoka, Stevila in pre-
mera prizadetih 7l in od trajanja zmanjsanega pre-
toka. Kolateralne poti med TC in ZMA obicajno
potekajo med zgornjo in spodnjo pankreaticnoduo-
denalno arterijo ter Buehlerjevim arkusom.
Kolateralne poti med ZMA in SMA vkljucujejo
Riolanov lok (kratke kolaterale med ZMA in SMA
centralno) ter obrobno Drummondovo arterijo
(arkada vzdolz mezenteri¢ne meje kolona). Obstaja

$e povezava med SMA in sistemskim obtokom v

podroc¢ju rektuma. Te povezave potekajo prek zgor-
njih in srednjih rektalnih arterij, ki izvirajo iz arte-

rije iliake interne (All) (4).

SLIKOVNE PREISKAVE

Nativni rentgenski posnetek trebuha

Nativni rentgenogram trebuha (NRT) je prva prei-
skava pri bolniku z akutno abdominalno bolecino.
NRT prispeva podatke, ki pripomorejo k izkljucitvi
perforacije kakega organa, ileusa in drugih vzrokov
akutne abdominalne bolecine. Pri mezentericni
ishemiji lahko NRT pokaze razne spremembe,
odvisne od Casa trajanja in mesta zapore mezenteri¢nih
arterij. Obicajni znaki motene prehodnosti crevesja
niso specificen znak za mezenteri¢no ishemijo, spe-
cificna znaka sta plin v ¢revesni steni, v poteku

portalne vene in njenih vej (slika 1) (1, 5).

Ultrazvoéna preiskava

Ultrazvocna preiskava je lahko dostopna in zato
pogosta pri bolnikih s trebusnimi tezavami. Pokaze
morebitne spremembe v ¢revesni steni in v okolici,
barvna dopplerska sonografija pa tudi spremembe
na aorti in mezentericnem Zilju. Preiskavo motita
nezmoznost sodelovanja bolnika in plin v érevesnih

vijugah (6).

Racunalniskotomografska angiografija

Vecrezinska CT (MSCT) omogoca hitrejso in natanc-
nejso preiskavo kot enorezinska CT, vkljuéno s
CTA. V enem preiskovalnem postopku je zdruzen
prikaz parenhimskih organov, intra- in retroperito-
nealnega prostora, prebavnega trakta in zilja (slike
1, 2a-f, 3a). Zile prikazemo s CTA po rekonstrukeij-
skih postopkih. Preiskavo naredimo s tanko kolima-
cijo in s tankimi, prekrivajocimi se rekonstrukeijski-
mi intervali. Zadostna je kolimacija 3-5 mm, pitch
1,5 in rekonstrukeijski interval 1-2 mm (7, 8). Za
dober prikaz arterij (arterijska faza) uporabimo
metodo sledenja kontrastnega sredstva (KS) (bolus-
tracking) po intravenski aplikaciji KS. Vene prikazemo
v venski fazi preiskave. Da se bolje prikaze ¢revesna

stena, damo bolniku 15 minut pred preiskavo popiti

400-500 ml vode.

GASTROENTEROLOG 49



Dodatna obdelava z multiplanarno rekonstrukcijo
(MPR) in s tridimenzionalnim prikazom (3D) s teh-
nikama MIP (maximum intensity projection) in VRT
(volume rendering) poveca obcutljivost preiskave za
prikaz zil in érevesne stene (slike 2¢-f, 3b, ¢) (7-9).

Magnetnoresonanéna angiografija

Kot CTA je tudi MRA neinvazivna metoda za prikaz
trebusnega zilja. Prikaz je mozen s TOF (time-offlight)
in fazno-kontrastno MRA (PC MRA) brez kontrast-
nega sredstva (KS). S kontrastno poudarjeno MRA
je mozen veliko boljsi prikaz mezenteri¢nega zilja.
Hitra zaporedja slikanja zmanjSujejo popacenje
zaradi premikov ali gibanja organov (dihanje).
Vecina radiologov za prvo pridobivanje slik priporo-
¢a koronarno ravnino, ker daje najboljso pokritost
visceralnih arterij. Naredimo tudi prikaz svetline
zile s projekcijo najvecje jakosti (maximum intensity
projection — MIP) v vseh smereh, véasih so potrebne
tudi posevne projekcije. Kljub moznosti multiplanarne
rekonstrukcije lahko z MRA zadovoljivo prikazemo

samo vecje in srednje velike arterije (10, 11).

MRA zaenkrat zahteva veé¢ ¢asa kot CTA in UZ:; zato
tudi ni najprimernejsa za bolnike z bolecinami v trebu-

hu, uporabna pa je pri bolnikih s kroni¢no boleznijo.

Digitalna subtrakcijska angiografija

Digitalna subtrakcijska angiografija (DSA) je invazivna
metoda, s katero se zelo dobro prikazejo zozitve in
zapore mezentericnega Zilja kot vzrok mezentericne
ishemije (sliki 4a, b). Za dober prikaz mezentericnega
zilja je treba narediti aortografijo v anteroposteriorni
in stranski projekeiji. Ustja TC, ZMA in SMA so naj-
bolje prikazana v stranski projekeiji aortografije. Deblo
in vejevje mezentericnih arterij je najbolje prikazano
pri selektivni arteriografiji, ve¢inoma v anteroposteri-
orni projekeiji. Z DSA najbolje prikazemo kolateralne

povezave, manj zanesljivo pa venski sistem.

AKUTNA MEZENTERICNA ISHEMIJA

Akutna odpoved mezentericne arterijske prekrvitve
je v 60-70 % vzrok za ishemijo mezenterija, ki ima

smrtnost vecjo od 60 % (8, 12). Znacilni nevarnostni
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dejavniki so starost, arterioskleroza, zmanjSani
sréni iztis, motnje srénega ritma, napredovale okva-
re srénih zaklopk, nedavno preboleli sréni infarkt in

maligna bolezen v trebuhu.

Vzroki
Glavni vzroki akutne ishemije mezenterija so:
embolija ZMA (50 %), tromboza ZMA (15-25 %),

mezentericna venska tromboza (5 %), neokluzivna

ishemija (20-30 %) (12, 13).

Embolija zgornje mezentericne arterije je najpo-
gosteje posledica strdka, odplavljenega iz levega
srénega preddvora, levega prekata ali s srénih
zaklopk. ZMA je anatomsko najbolj dovzetna za
emboluse, ker ima relativno velik premer in se v
ostrem kotu odcepi iz abdominalne aorte. SMA,
nasprotno, je redko prizadeta, ker ima majhen pre-
mer. Embolus se obicajno ustavi 3 do 10 em distal-
no od ustja ZMA, v predelu distalno od odcepisca
srednje koli¢ne arterije, priblizno 15 % embolusov
pa na odcepiscéu ZMA. Istocasno nastane vazokon-
strikcija arteriol ki Se poslabsa mezenteri¢ni krvni

pretok (12, 13).

Tromboza mezentericne arterije obicajno nastane
kot dodaten pojav pri bolnikih s kroniéno ¢revesno
ishemijo zaradi napredovanja arterioskleroti¢nih
zozitev. Lahko se pojavi kot posledica abdominalne
poskodbe ali okuzbe. Tromboza najpogosteje nastane
na ustju ali deblu zil in prizadene najmanj dve glavni

mezenteri¢ni arteriji, kar otezuje poskuse revasku-

larizacije (9, 12).

Tromboza mezenteri¢nih ven. Nevarnostni dejav-
niki zanjo so zvecano strjevanje krvi, portalna hiper-
tenzija, crevesne okuzbe, topa poskodba trebuha,
pankreatitis ali malignom v portalnem predelu.
Crevesna ishemija, ki nastane zaradi venske trombo-
ze, je posledica zvisanega tlaka v venskem krvnem
obtoku, kar povzroci otekanje ¢revesne stene, izte-
kanje tekocine v ¢revesno svetlino, sistemsko hipo-
tenzijo in zvecano viskoznost krvi. Posledicno se
zmanjsa arterijski pretok, kar pa povzroci submu-

kozne krvavitve in ¢revesni infarkt (14).



Neokluzivna mezentericna ishemija nastane kot
posledica zmanjSanja mezenteri¢nega pretoka in vazo-
konstrikeije in povzroca 20-30 % akutnih mezenteric-
nih ishemij. Neokluzivna mezenteri¢na ishemija nasta-
ne pri bolnikih z napredovalo ateroskleroticno zilno
boleznijo brez arterijske tromboze. Znacilen bolnik je
starejsi moski ali zenska s kardiovaskularno boleznijo, ki
ima Zivljenje ogrozajoce zaplete (miokardni infarkt ali
sréno popuscanje) in jemlje zdravila, ki zmanjsujejo cre-
vesno prekrvljenost (diuretiki). Drugi nevarnostni dejav-
niki so aortna insuficienca, sepsa, sréne aritmije, zdrav-
lienje z zdravili, kot so digoksin ali alfaadrenergicéni ago-
nisti (5, 15). Patogeneza neokluzivna mezentericne ishe-
mije je povezana z vazospazmom, kar je homeostatski
mehanizem za ohranjanje sréne in mozganske prekrvlje-
nosti na racun mezentericnega in perifernega krvnega
obtoka. Neokluzivna mezentericna ishemija ima
70-odstotno smrtnost, ker je postavitev diagnoze zahtev-
na in reverzibilnost ishemije zelo tezavna (5, 11, 15).

Klini¢na slika

Bolniki z akutno mezentericno ishemijo obicajno
povedo, da so doziveli nenadno hudo trebusno bolecino,
kar je pogosto v neskladju z ugotovitvami pri klinicnem
pregledu. Slabost in bruhanje sta pogosta. Znakov peri-
tonitisa, kot sta obcutljivost na pritisk in trd trebuh, ni.
Ko ¢érevesna ishemija napreduje, se razvije infarkt cre-
vesne stene, trebuh postane zelo napet, pokazejo se
znaki peritonitisa. Prizadeti ima lahko fekalni zadah.
Stanje zavesti se spremeni pri priblizno 1/3 starejsih

bolnikov z akutno mezenteri¢no ishemijo (14).

Diagnostika

Laboratorijske ugotovitve so nespecificne. Znacilno je
zvecano Stevilo levkocitov z velikim delezem nezrelih
oblik, zvisan je hematokrit, zve¢ana hemokoncentra-
cija, dokazljiva je metabolicna acidoza. Koristna
usmeritev je, da ima vsak bolnik z akutnim abdom-
nom in metaboli¢no acidozo mezenteri¢no ishemijo,
dokler se ne dokaze drugace. Pri napredovali ishemiji
lahko najdemo zvisano amilazo, laktatno dehidrogena-

z0, kreatininkinazo ali alkalno fosfatazo (12, 13).

Od radioloskih preiskav je NRT neznacilen, pri ve¢

kot 25 % bolnikov je lahko celo popolnoma normalen

Slika 1. Nativni rentgenogram trebuha pri bolniku s 4

dni trajajoco bolecino v trebuhu. Vijuge tankega in debe-
lega crevesa so razsirjene, v steni debelega crevesa je
plin. Sum na mezenteri¢no ishemijo je mocan. /

Figure 1. Plain X-ray of the abdomen in a patient with a
4-day abdominal pain. Dilated small and large intestine,
as well as gas in the wall of the large intestine are seen.
Mesenteric ischaemia is the very likely diagnosis.

(5, 12, 15). Spremembe, ki ustvarjajo sum na na
mezentericno ishemijo, so razsirjene ¢revesne vijuge,
zadebeljena ¢revesna stena in/ali plin v steni crevesja
in portalni veni (znak napredovale ishemije crevesja)
(slika 1). Znotrajérevesnih kontrastnih preiskav (z
barijem) ne priporocajo, ker nudijo malo informacij

in motijo druge slikovne preiskave.

Najdbe ultrazvoéne preiskave, kot so razsirjene cre-
vesne vijuge, hipoehogena zadebelitev stene crevesa
(edem), zmanjSana peristaltika, razsirjene crevesne
vijuge, prosta tekocina v trebusni votlini in plin v
steni Crevesja, niso specifi¢ne za akutno mezenteri¢no
ishemijo. Plin v portalni veni (nekroza mukoze in
stene Crevesja) ob ze opisanih znakih veca specific-
nost preiskave. Dopplerska ultrasonografija lahko
prikaze zozitve ali zapore TC ali ZMA in prispeva k
ugotovitvi vzroka akutne mezenteriéne ishemije, ce

preiskave ne moti zaplinjenost ¢revesja.
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Znake akutne mezentericne ishemije zanesljiveje kot z
UZ preiskavo prikazemo z racunalniskotomografsko
angiografijo. Zgodnji znaki, kot so fokalna ali seg-
mentna zadebelitev crevesne stene in hipodenzna
stena Crevesja, ki se Se obarva s KS, imajo svoj diagno-
sticni pomen ob dokazanih spremembah na zilju.
Spremembe so reverzibilne po revaskularizaciji. Pozni
znaki so prosta tekocina intraperitonealno, neobarvanje
stene Crevesja po aplikaciji KS, plin v steni ¢revesja in

v portalnem sistemu. Opisani pozni znaki so bolj spe-

Slika 2. Racunalniskotomografska angiografija trebuha
(isti primer kot slika 1) potrjuje diagnozo akutna mezen-
tericna ishemija. Vijuge debelega in tankega ¢revesja so
razsirjene, njune stene niso zadebeljene, v steni érevesja
in v portalni veni je plin, v trebuhu je prosta tekocina, po
aplikaciji kontrastnega sredstva se debelo ¢revo in ileum
ne obarvata. Prikazani sta subtotalna zozitev debla trun-
kusa celiakusa in zgornje mezenteriéne arterije ter kalci-
nirana leha na ustju spodnje mezentericne arterije. Ni
znakov za trombozo zgornje mezenteriéne vene. Bolnik
je umrl med operacijo. a) precni prerez v visini portalne
vene, b) precni prerez v visini male medenice, c) koronal-
na rekonstrukeija, d) sagitalna rekonstrukeija, e) rekon-
strukcija s tehniko maximium intensity projection (MIP),
f) rekonstrukcija s tehniko volume rendering technique

(VRT). /
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cifi¢ni kot zgodnji in ve¢inoma pomenijo Ze ireverzibilne
spremembe na crevesju (slike 2a—c). S CTA dobro pri-
kazemo patoloske spremembe trebusne aorte, kronic-
ne zozitve in zapore ter sveze zapore na ustju, deblih
in vecjih vejah mezenteri¢nih arterij (slike 2d—f, 3a—c).
Kot vzrok akutne mezentericne ishemije s CTA zanes-
ljivo prikazemo trombozo mezentericnih ven (11).
Obcutljivost metode je 94-98-odstotna, specificnost pa
89 %-94-odstotna (2, 7). Manj zanesljiva je za prikaz

perifernega vejevija mezenteri¢nih arterij.

Figure 2. Computed tomographic angiography of the abdo-

men (same case as in fig. 1) confirms the diagnosis of acute
mesenteric ischaemia. The small and large intestite are dila-
ted, their walls are not thickened, but they — as well as the
portal vein - contain gas, transudate is seen in the abdomen,
contrasting agent does not accumulate in the wall of the
large intestine or ileum. Subtotal narrowing of the coeliac
trunk and upper mesenteric artery, and a calcinated plaque
at the lower mesenteric artery ostium are demonstrated.
There are no signs of the upper mesenteric artery thrombo-
sis. The patient died in the course of operation. a) transver-
sal section at the level of the portal vein, b) transversal sec-
tion at the level of peluvis, ¢) coronal reconstruction, d) sagit-
tal reconstruction, e) reconstruction by the maximum inten-

sity projection (MIP), f) reconstruction by the volume rende-
ring technique (VRT).



Slika 3. Rac¢unalniski tomogram trebuha pri 45-letnem

bolniku z akutnim abdomnom. Prikazana je sveza trom-
boti¢na zapora zacetnega dela zgornje mezentreicne arte-
rije. a) pre¢ni prerez v visini odcepisca zgornje mezentre-
i¢ne arterije, b) sagitalna rekonstrukeija, ¢) rekonstruk-
cija s tehniko volume rendering technique (VRT). /

Figure 3. Computed tomography in a 45-year patient
with acute abdomen. A fresh thrombotic obstruction of
the initial part of the upper mesenteric artery is demon-
strated. a) transversal section at the level of the upper
mesenteric artery branching, b) sagittal reconstruction, c)
reconstruction by the volume rendering technique (VRT).

Kot vzrok akutne mezentericne ishemije z aortogratijo
in selektivno arteriografijo mezenteri¢nih arterij naj-
zanesljiveje prikazemo sveze in kroni¢ne zapore ter
zozitve (sliki 4a, b). Naredimo jo, kadar je klini¢no
ali na osnovi drugih slikovnih metod sum na mezen-
teri¢no ishemijo brez prikazanega vzroka mocan in
¢e nacrtujemo endovaskularno zdravljenje (sliki 4c, d).

Relativno manj obcutljiva je za posredni prikaz

tromboze ZMV (14, 16).

KRONICNA MEZENTERICNA ISHEMIJA

Kroni¢na mezenteri¢na ishemija se imenuje tudi ¢re-
vesna angina, ker se kaze s ponavljajoc¢imi se napadi
trebusnih bolecin zaradi nezadostnega pretoka krvi.
Bolniki s kroniéno mezenteri¢no ishemijo so pona-
vadi kadilci z aterosklerozo zilja in 50 % od njih ima
ze poprej dokazano bolezen perifernega ali koronar-
nega zilja (17). Manj pogosti vzroki stenoze ali oklu-
zije mezentericnega zilja so arteritisi (Takayasu),
trombangitis obliterans in spremembe na ozilju po
obsevanju. Kliniéni znaki — kréi in epigastricna bole-
¢ina — se ponavadi pojavijo uro po jedi; po dveh urah

se ponavadi umiri oziroma preneha.

Diagnostika

Diagnozo kroni¢ne mezenteri¢ne ishemije potrdimo
ob ustrezni klini¢ni sliki s prikazom pomembnih
zozitev vsaj dveh mezentericnih 7il. Ce pri starejSem
bolniku, ki izgublja telesno tezo in ima po jedi tre-
busno bolecino, za njegove tezave ne najdemo spe-
cificnega vzroka, vedno pomislimo na kroni¢no

mezenteri¢no ishemijo.

Laboratorijske preiskave, nativni rentgenogram tre-
buha, kontrastne preiskave z barijem in endoskop-
ske preiskave so ponavadi nediagnosticne. Vcasih so
v nativnem rentgenogramu trebuha vidne kalcinacije
mezentericnega Zilja, ob katerih lahko pomislimo na

kroni¢éno mezenteri¢no ishemijo.

UZ preiskava je ustrezna za odkrivanje pomembnih
zozitev mezentericnega Zilja. Pri vec kot 50-odstotni
stenozi ZMA in TC je njena obcutljivost 90-odstotna,
specificnost pa 96-odstotna. Najvecja sistoli¢na hitrost,
vedja od 2,75 m/s, nakazuje 70-odstotno zozitev (6, 17,
18). Uporabnost UZ preiskave omejujeta zaplinjenost
crevesja in bolnikova konstitucija, potrebna je izkuseno-
sti preiskovalca. Ce je izvid UZ preiskave pozitiven, je
treba takoj narediti angiografijo. Angiografija pokaze
vzroke kroni¢ne mezenteric¢ne ishemije, moc kolateral-

nega obtoka in moznost revaskularizacijskega posega.

CTA in MRA imata veliko obcutljivost (94-98-odstotno)

za prikaz zozitev na odcepiscu ZMA in TC ter kolate-
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Slika 4. Aortografija in selektivni prikaz zgornje mezen-
tericne arterije pred znotrajzilnim zdravljenjem (primer
s slike 3) prikazeta zaporo zaCetnega dela zgornje mezen-
tericne arterije. a) aortografija v stranski projekeiji, b)
selektivni prikaz zgornje mezentericne arterije, c) in d)
dobro prehodna zgornja mezenteri¢na arterija po trom-
bektomiji, dilataciji in postavitvi endoproteze. /

ralnega obtoka, nista pa zanesljivi za prikaz distalnih
zozitev (slike 2¢—f) (1, 5, 17, 18). S CTA natancno pri-
kazemo kalcinirane lehe v poteku mezentericnega
zilja (sliki 2¢, e). Kinofazna kontrastna MRA naj bi
dobro prikazala spremembe v krvnem pretoku, ven-
dar je njena uporaba za oceno pretoka v mezenteric-

nem zilju e v raziskovalni fazi.

ZAKLJUCEK

Diagnoza mezenteri¢ne ishemije sloni na mo¢nem
kliniénem sumu, $e posebej pri bolnikih z znanimi
nevarnostnimi dejavniki (atrijska fibrilacija, konge-
stivna sr¢na odpoved, periferna zilna bolezen, pospe-
$ena koagulacija). Hitra ugotovitev vzroka ishemije je
nujna za preprecitev hudih posledic grozecega

infarkta crevesne stene in je najpomembnejsi dejavnik

54. GASTROENTEROLOG

Figure 4. Obstruction of the initial part of the upper mesen-
teric artery is seen on aortography and selective demonstra-
tion of the upper mesenteric artery before an intravessel
intervention (same case as in fig. 3). a) aortography in late-
ral projection, b) selective demonstration of the upper mesen-
teric artery, c) and d) good passage of the upper mesenteric

artery is secured by thrombectomy, dilatation and stenting.

za izboljsanje prezivetja bolnikov z mezentericno
ishemijo. Neinvazivne slikovne metode prispevajo k
opredelitvi suma in pogosto tudi vzroka mezentericne
ishemije. S DSA najbolj zanesljivo prikazemo vzrok
ishemije zaradi spremembe na mezenteri¢nem ozilju.
Naredimo jo, kadar je klini¢no ali na osnovi neinva-
zivnih slikovnih metod sum na mezenteri¢no ishemijo
brez prikazanega vzroka okrepljen in ko nacrtujemo

endovaskularno zdravljenje.
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Raéunalniska tomogratfija s portalnim

ojaéenjem

Computed tomography with portal

enhancement
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Kljucne besede: diagnostika, portalni CT, rak

debelega crevesa in danke, zasevki,

Izvlecek

Jetra so organ, kamor najpogosteje zaseva rak debe-
lega ¢revesa in danke. Bolnikom, pri katerih z nein-
vazivnimi preiskavami (ultrazvoéno preiskavo, racu-
nalnisko tomografijo) ugotovimo ali posumimo na
zasevke v jetrih, pred operacijo naredimo racunalni-
sko tomografijo (CT) s portalnim ojacenjem za
oceno operabilnosti. S preiskavo najbolj natan¢no
ocenimo $tevilo, lego in odnos zasevkov do jetrnih
zil in zolénih izvodil. Tako prispevamo k boljsemu
nacrtovanju operacije in ucinkovitejSemu zdravljenju.
Preiskava temelji na razli¢ni prekrvavitvi tumorjev

in parenhima jeter.

Key words: diagnosis, CT during arterial porto-

graphy, colorectal cancer, metastases

Abstract

Liver is the most common location of the colorectal
cancer metastases. Patients with suspected or verified
metastases diagnosed by non-invasive methods, such
as ultrasound or computed tomography (CT), are can-
didates for the operation. Prior to the operation, CT
during arterial portography (CTAP) is performed for
the evaluation of operability. The number, location,
and position of the metastases in respect to the liver
vessels and ducts can thus be evaluated most accura-
tely, significantly contributing to the planning of the
operative procedure and to the treatment result. The
CTAP is based on different vascularisation of the nor-

mal liver parenchyme and the tumour tissue.

UvOoD

Jetra so organ, kamor najpogosteje zaseva rak debelega
crevesa in danke. V Sloveniji ugotovimo zasevke v
jetrih pri 12-15 bolnikih na 100.000 prebivalcev (1).
Nezdravljeni zasevki imajo slabo prognozo: 70 %

bolnikov ne prezivi enega leta. Triletnega prezivetja

brez zdravljenja skorajda ni (2). Bolniki z operabil-
nimi zasevki v jetrih, brez zasevkov v drugih organih
imajo boljse prezivetje. Po resekciji jeter je triletno
prezivetje med 35 in 40 %, petletno pa med 20 in
30 %. Zal pa le 10-20 % bolnikov z zasevki raka
debelega ¢revesa v jetrih izpolnjuje pogoje za opera-

cijsko zdravljenje (2, 3). Razlogi so razli¢ni: Stevilo
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zasevkov, njihova lega (blizu hepati¢nih ven, spod-
nje vene kave, jetrnega hilusa) in velikost ter znaki
ekstrahepatalnega razsoja bolezni. Inoperabilne
bolnike zdravimo vecinoma s paliativno kemoterapi-
jo. O nacinu zdravljenja se dogovorimo zdravniki (-
kirurg, radiolog, internist, onkolog) na skupnem

strokovnem sestanku.

DIAGNOSTIKA JETRNIH ZASEVKOV

Za zgodnje odkrivanje zasevkov v jetrih je pomemb-
no sledenje bolnikov po radikalni operaciji raka
debelega crevesa in danke. Prvi dve leti po opera-
ciji pregledujemo bolnike na 3 mesece, do petega
leta na 6 mesecev, nato enkrat letno. V krvi sprem-
ljamo hemogram, zelezo v serumu, tumorske ozna-
cevalce CEA in CA 19-9 in delamo biokemicne
preiskave. Vsakih 6 mesecev naredimo ultrazvoéni
pregled trebuha in rentgenogram pljuc (3). Kadar
ob kontrolnem pregledu ali pa Ze ob prvi operaciji
ugotovimo zasevek v jetrih, se na konziliju dogovo-
rimo o nadaljnji diagnostiki in zdravljenju. Novejse
slikovne tehnologije z uporabo kontrastnih sredstev
(KS) pomembno izboljsajo diagnostiko jetrnih
zasevkov. Pomembno je, da odkrijemo zasevke zgo-
daj, jih prestejemo in ocenimo njihov polozaj v
odnosu do vegjih 7l in s tem ocenimo moznosti
radikalne operacije. Pri bolniku z znano maligno
boleznijo in s sumom na zasevke v trebuhu oziro-
ma jetrih sta metodi izbire ultrazvocéna (UZ) prei-
skava in racunalniska tomografija (CT) s kontrast-
nim ojacenjem. S CT pregledamo jetra, ves trebuh
in, e je treba, tudi prsni kos. Magnetnoresonanc¢no
slikanje (MRI) uporabljamo primarno, ko je bolnik
alergi¢en na jodna kontrastna sredstva in pri mas-
cobni infiltraciji jeter. Obcutljivost UZ preiskave je
57-92-odstotna in specifiénost 76-96-odstotna, oz.
za zasevke, manjse od 1 cm, 20-40-odstotna (4, 5).
7, uporabo KS se obcutljivost UZ preiskave zveca.
Obcutljivost spiralne CT s KS je 80-85-odstotna,
specificnost pa do 85-odstotna. Obcutljivost MR je
8l-odstotna, specificnost pa kar 99-odstotna. V
novejsih studijah so ugotovili, da je obcutljivost
MRI veéja (92-95-odstotna) ob uporabo novih, spe-
cificnih KS (4-6).

Za ugotavljanje zasevkov, manjsih od 1 cm, sta
portalna CT in medoperacijska UZ preiskava najbol
obcutljivi metodi, vendar je njuna uporaba v vsakda-
nji praksi zaradi invazivnosti omejena le na strogo

indicirane primere (5, 0).

PORTALNA RACUNALNISKA
TOMOGRAFIJA

Indikacije

Portalna CT je najbolj obcutljiva metoda za ugotav-
ljanje jetrnih tumorjev (primarnih ali sekundarnih)
(4,7, 8). Za opredelitev operabilnosti jo uporabimo
pri bolnikih, pri katerih smo z neinvazivnimi meto-
dami (UZ, CT) ugotovili zasevek ali tumor.
Najpogosteje gre za zasevke raka debelega crevesa in
danke. S portalno CT prikazemo stevilo, segmentne
lokacije in odnos tumorjev do vegjih zil. Obéutljivost
metode za zasevke, vecje od 1 cm, je 84-95-odstot-
na, za zasevke, manjse od 1 cm pa 61-79-odstotna
(4, 5, 7, 8). Obcutljivost metode intrahepaticnih
zasevkov HCC, manjsih od 1 c¢m, je slabsa (30-60-
odstotna), (9).

Izvedba preiskave

Metoda temelji na obarvanju jetrnega parenhima s
KS, ki ga apliciramo skozi kateter, vstavljen v zgor-
njo mezentericno ali pa vranicno arterijo. Kateter
uvedemo perkutano skozi skupno stegensko arteri-
jo po punkeciji z iglo premera 18-gauge. Skozi iglo
uvedemo vodilno zico, debelo 0,035 palca, po njej
pa zilno uvajalo. Skozi uvajalo in po vodilni zici uve-
demo kateter debeline 5-F. Obliko katetra izberemo
glede na polozaj izstopisca arterije iz aorte. Za kate-
trizacijo zgornje mezenteri¢ne arterije najveckrat
rabimo kateter tipa Cobra ali SideWinder. Poseg
opravimo v lokalni anesteziji, na mizi rentgenskega
aparata z opremo za digitalno subtrakcijsko angio-
grafijo (DSA). Po vstavitvi katetra bolnika prestavimo
na CT, kjer naredimo preiskavo 55 sekund po apli-
kaciji 100 ml razredcenega KS. Selektivna aplikaci-
ja KS omogoca preiskavo jeter v ,,¢isti“, portalni
fazi, ne da bi se poprej obarvale arterije in brez kopi-
cenja KS v intersticijskem prostoru, kot se zgodi pri

»delni” portalni fazi jeter, pri aplikaciji KS v periferno
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veno. Zasevki se vecinoma (> 90 %) prehranjujo iz
arterij, zato se poveca razlika v obarvanju parenhima
jeter in zasevkov. Zasevke prikazemo kot polnitvene
defekte v mocno obarvanem parenhimu jeter (slika
la, 1b). Kadar je bolnik kandidat za operacijsko
zdravljenje zasevkov, naredimo Se CT-angiografijo
mezenteric¢nih arterij, s katero ocenimo Zilno anato-
mijo in morebitno vrascanje v zile. Preiskavo naredi-
mo z aplikacijo KS v periferno veno in s tridimenzi-

onalnim prikazom zil v arterijski fazi (slika lc).

Zapleti pri preiskavi

Zapleti so relativno redki. Nastanejo lahko na vbod-
nem mestu (hematom, psevdoanevrizma, arterijsko-
venska fistula), drugje v arteriji (spazem, disekcija,
zapora arterije) ali pa so splosni (vazovagalna reak-

cija, alergicna reakcija).

Pomanijkljivost preiskave

Glavna pomanjkljivost preiskave je nekoliko vecje
Stevilo lazno pozitivnih izvidov zaradi netumorskih
perfuzijskih moten;. Izkusen radiolog jih lahko pre-
pozna po znacilni obliki in legi. Z dodatno preiska-
vo v pozni fazi (5 minut po aplikaciji KS) lahko
zanesljivo razlikujemo tumorje od netumorskih per-

fuzijskih moten;.

ZAKLJUCEK

Kirurgija je najboljsi nacin zdravljenja za bolnike z
jetrnimi zasevki raka debelega crevesa in danke.
Slikovne diagnosti¢ne metode (UZ, CT) z zgodnjim
odkritjem zasevkov ob rednih kontrolnih pregledih
pomembno prispevajo k uspehu zdravljenja (opera-
bilnosti). Portalna CT pa odloéilno prispeva k izbiri
operabilnih bolnikov in s tem ucinkovitosti operacij-

skega zdravljenja.
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Slika 1. Zasevek kolorektalnega karcinoma. Portalni racu-

nalniski tomogram: a) zasevek se prikaze kot polnitveni
defekt (puscica) v mocno obarvanem parenhimu jeter;
kateter vstavljen v zgornjo mezenteri¢no arterijo (pusci-
ca); b) koronalna rekonstrukcija s tehniko maximium
intensity projection (MIP) pri istem bolniku dobro prika-
ze odnos lezije do jetrnih ven (puséica), kateter, vstavljen
v zgornjo mezentericno arterijo (puscica); ¢) 3D-rekon-
strukcija s tehniko volume rendering technique (VRT)
pri istem bolniku po aplikaciji kontrastnega sredstva v
periferno veno pokaze neprizadeto mezentericno zilje z
anatomsko varianto — hepatomezentericni trunkus.
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Strokovni ¢lanek / Professional a.

Rektalna gonoreja in klamidijski

proktitis

Rectal gonorrhoea and chlamydial proctitis
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Kljucne besede: Chlamydia trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae, proktitis

Izvlecek

Chlamydia trachomatis in Neisseria gonorrhoeae
sodita med najpogostejSe povzrocitelje spolno pre-
nosljivih okuzb. Povzrocata lahko proktitise, ki spo-
minjajo na ulcerozni kolitis ali Crohnovo bolezen.
Namen prispevka je predstaviti klini¢no sliko, dia-
gnostiko in zdravljenje najpogostejsih bakterijskih
spolno prenosljivih bolezni danke — rektalne gono-

reje in klamidijskega proktitisa.

Key words: Chlamydia trachomatis, Neisseria
gonorrhoeae, proctitis

Abstract

Chlamydia trachomatis and Neisseria gonorrhoeae
are the most common bacterial sexually transmitted
pathogenes. They could cause proctitis which mimics
ulcerative proctitis or Crohn’s disease. The aim of the
paper is presentation of clinical features, diagnostic
procedures and treatment options of the two most
common bacterial sexually transmitted rectal disea-
ses: rectal gonorrhea and chlamydial proctitis.

UvVOD

Spolno prenosljive bolezni zadnjika in danke so
pomembne za gastroenterologa in kolorektalnega
kirurga, saj Stevilne med njimi povzrocajo gastrointesti-
nalne simptome in spremembe, vidne v perineju, na
zadnjiku in v danki. Chlamydia trachomatis in
Neisseria gonorrhoeae sodita med najpogostejse spolno
prenosljive patogene bakterije. Povzrocata lahko prok-
titise, ki spominjajo na ulcerozni kolitis ali Crohnovo

bolezen, pogosto pa je okuzba asimptomatska.

Praviloma na moznost spolno prenosljivega proktitisa
ne pomislimo. Namen prispevka je zato predstaviti
klini¢no sliko, diagnostiko in zdravljenje najpogostejsih
bakterijskih spolno prenosljivih okuzb danke: rektalne

gonoreje in klamidijskega proktitisa.

Asist. mag. Bostjan Mlakar, dr. med.
Medicinski center latros

Parmova 51 B, 1000 Ljubljana
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REKTALNA GONOREJA

Incidenca

Studije porocajo o velikem delezu rektalne gonoreje
med homoseksualnimi moskimi. S presejalnimi
testi (screening) so povzrocitelja — bakterijo Neisseria
gonorrhoeae — dokazali v 13-55 % (1). Rektum je
bil edino mesto okuzbe pri 40-50 % teh moskih in
vecina med njimi je bila brez simptomov (2, 3). Pri
35-50 % Zensk z gonokoknim cervicitisom so doka-
zali tudi rektalno okuzbo (4-6). Pri Zenskah brez
cervikalne ali uretralne okuzbe pa je Stansfield (7)

dokazal rektalno gonorejo le v 6 %.

Prenos in inkubacijska doba

Rektalna gonoreja je pri moskih praviloma posledi-
ca nezascitenih receptivnih analnih spolnih odnosov
s partnerjem, ki ima uretralno okuzbo (8).
Inkubacijska doba do pojava simptomov je obicajno
5-7 dni. Pri Zenskah je nacin okuzbe lahko tudi
avtoinokulacija z okuzenim cervikalnim izlockom,

¢eprav so mnenja o tej moznosti deljena (8).

Kliniéna slika

Priblizno polovica rektalne gonoreje je asimptomatska
(8), pri izraZeni pa se pojavijo krvavi, gnojno sluzasti
izlocki, analni srbez in tenezmi. Porocajo tudi o bole-
¢inah v zadnjiku zaradi kriptitisov in intersfinktrskih
abscesov (9). Pri napredovanju bolezni se lahko razvije
vnetje velikih sklepov, perihepatitis, meningitis,
endokarditis in perikarditis (8). Nezdravljena gonoreja
ima lahko resne posledice, zlasti pri zenskah, saj jim
grozijo sekundarni pelviéni peritonitis, posledic¢na

neplodnost in zunajmaternicna nosecnost.

Diagnostika

Pri rektoskopiji je vidna pordela, obcutljiva in otecena
stuznica, obicajno brez ulceracij. Spremembe so vecinoma
omejene na spodnji dve tretjini danke. Ces prstom
od zunaj pritisnemo na analni kanal, je pri anoskopiji
mogoce videti izlo¢anje gnoja in sluzi iz analnih kript
(10). Uporaba lubrikantov in mazil pred rektoskopijo
je odsvetovana, saj mnoga teh sredstev vsebujejo anti-
bakterijska sredstva. Odvzem brisa je najbolje opra-

viti skozi anoskop, saj je odvzem »na slepo« pozitiven

le v 34-55 %, pod nadzorom z o¢esom pa v 79 %
(11-13). Ker v praksi mnogo prej pomislimo na
drugo patologijo (npr. ulcerozni proktitis) kot na rek-
talno gonorejo, mnogokrat s prstom pri digitalnem
pregledu ali s kako napravo (rektoskopom, kolono-
skopom) pri instrumentalnem pregledu vnesemo
lubrikant ali mazilo v danko in s tem ob¢utno zmanj-
Samo moznost za dokaz povzrocitelja z brisom.
Biopsija rektalne sluznice le izkljuci kroni¢no vnetno
crevesno bolezen, ne more pa razlikovati gonoreje od
drugih okuzb, npr. z bakterijami Shigella, Salmonella
ali Yersinia. Do resitve »uganke« nam lahko pomaga
anamneza. Bolnika povprasamo po morebitnih vlec-
ljivih rumenkastih izcedkih iz zadnjika, secnice, po
spolnih odnosih brez zascite itd. Najbolje je pacientu
priznati, da klini¢na slika ni jasna, da testi, ki jih
lahko opravimo, niso popolnoma zanesljivi in da je
kot diagnoza mozna tudi spolno prenosljiva okuzba
danke. Odkritost glede spolnih navad bomo najlazje
dosegli s strpnim, profesionalnim odnosom, brez
»obsojanja« (nonjudgmental approach). Ko kliniéno
sumimo na rektalno gonorejo in pridobimo pacien-
tovo potrditev moznosti zanjo, se lahko odlo¢imo za
empiricno zdravljenje, ceprav Se nimamo izvida z
gojisca (14). Obicajni bris sluznice namrec praviloma
ne zadosca za dokaz rektalne gonoreje. Ce smo v
dvomih, pocakamo na histoloski izvid sluznice
danke, s katerim zelimo dokazati oz. ovreéi morebitni
ulcerozni proktitis itd., in Sele po njem zacnemo

empiricno zdravljenje.

Zdravljenje

Zdravilo izbire je ceftriakson, proti kateremu rezi-
stenca Se ni opisana; v vecini primerov zadosca
250 mg 1.m.. Uspesno deluje tudi na morebitno
socasno okuzbo s sifilisom v inkubacijski dobi.
Alternativno pride v postev peroralno zdravljenje v
enkratnem odmerku: ciprofloksacin 500 mg ali
cefiksim 400 mg ali ofloksacin 400 mg (15).

Zdraviti je treba tudi partnerja, bolnikovo stanje pa sle-
diti zaradi moznosti neuspeha primarnega zdravljenja
ali ponovne okuzbe. Kadar ni moznosti za ugotavlja-
nje, ali okuzbo povzroca tudi Chlamydia trachomats,

priporocajo, da z zdravili ukrepamo tudi proti njej (15).
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KLAMIDIJSKI PROKTITIS

Incidenca

Rektalno okuzbo s klamidijo so dokazali pri 15 %
asimptomatskih homoseksualcev (16). Incidenca
okuzbe rektuma pri Zenskah ni znana. Klamidijska
okuzba rodil in spolovil pa sodi med najpogostejse

spolno prenosljive bakterijske bolezni.

Prenos in inkubacijska doba

Receptivni analni pa tudi oralno-analni spolni
odnosi so lahko vir okuzbe in posredni vzrok za kla-
midijski proktitis. Inkubacijska doba pri Zenskah je

2-35 dni in priblizno 6 tednov pri homoseksualnih
mogkih (8).

Klini¢na slika

Proktitis lahko spremljajo tenezmi, bolece iztrebljanje,
vroc¢ina, krvavosluzav izcedek, ulkus ob vhodu v
zadnjikov kanal, vnetje dimeljskih bezgavk, glavobol
in bolec¢ine v sklepih (8, 14). Sluznica je pri blagih
oblikah le malo pordela, ima posamezne vezikule,
pri hudem proktitisu pa so vidne tudi ulceracije in
granulomi. Histolosko je zato mozna zamenjava s
Crohnovo boleznijo (17). Okuzba spolovil in rodil se
pri zenskah kaze kot uretritis, cervicitis, vnetje jajce-
vodov, medeni¢na vnetna bolezen itd. Nezdravljena
okuzba je lahko vzrok za neplodnost in zunajmater-
ni¢no nosecnost. Pri moskih je najpogostejsa klini¢na
manifestacija okuzbe negonokokni uretritis, pojavi
se lahko tudi epididimitis, prostatitis itd., opisane pa
so tudi strikture rektuma, nastale zaradi klamidij-
skega proktitisa (18). Mozna je tudi povezava med
klamidijsko okuzbo in perianalnim gnojnim hidro-
adenitisom (19).

Diagnostika

Za dokaz rektalne okuzbe je treba odvzeti biopsijski
vzorec sluznice in ga prenesti na gojisce (8), saj pov-
zrocitelja ni mogoce dokazati le s pregledom brisa

sluznice. Uporabne pa so tudi seroloske metode.

Zdravljenje
Nezapletene okuzbe zdravimo z doksiciklinom 100 mg

na 12 ur, 7 dni per os, ali z azitromicinom 1 g v enkrat-
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nem odmerku ali z eritromicinom 500 mg na 6 ur,
7 dni per os (15). Pri moé¢no izrazenem proktitisu pri-

porocajo 6-mesecno zdravljenje s kapsulami vibramici-

na na 12 ur (20).

ZAKLJUCEK

Natancne incidence rektalne gonoreje in klamidijske-
ga proktitisa ne poznamo. Okuzbo s Chlamydia trac-
homatis in Neisseria gonorrhoeae praviloma zdravijo
dermatovenerologi in infektologi na osnovi izvida
brisa secnice in/ali materni¢nega vratu. Ob ustreznem
zdravljenju se tako istocasno pozdravi tudi morebitna
okuzba danke. Pri Zenskah je izklju¢no rektalna okuzba
redka, pri homoseksualnih moskih pa je pogostejsa,
vendar velikokrat asimptomatska. Klini¢na slika rek-
talne gonoreje in klamidijskega proktitisa je torej v
proktoloski ali gastroenteroloski ambulanti zelo
redka. Ob anamnezi, ki se izogne vprasanjem o spo-
Inih navadah bolnika, izcedkih iz spolovila in se¢nice,
o morebitnem poprejsnjem zdravljenju spolno prenos-
ljivih bolezni itd., praviloma ni mogoce dokazati
spolno prenosljivega vzroka proktitisa. Odvzem brisa
in/ali odscip sluznice in prenos na ustrezno gojisce |

smiseln, le ¢e pacientu diskretno zastavimo ta vpra-
Sanja in dobimo odgovor, da je imel nezacitene recep-
tivne analne spolne odnose. Ker pa praviloma po njih
ne sprasujemo, je nujno del spolno prenosljivih prok-
titisov spregledan in klinicno ter histolosko uvrscen
(in tudi zdravljen) kot kroni¢na vnetna ¢revesna bole-
zen. Histolosko je namre¢ nemogoce razlikovati klami-
dijski proktitis od Crohnove bolezni (17). Pri pregledo-
vanju ljudi z boleznimi zadnjika in danke se moramo
zatore] zavedati moznosti, da so vzrok za tezave morda

spolno prenosljive okuzbe.
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Kakovost dela v splosni praksi
zdravnikov zasebnikov
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private practice
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Kljucne besede: kakovost, Slovenija, splosna
zdravniska praksa, zasebniki, zdravstvo

Izvlecek

Izhodisca: Namen raziskave je bil analizirati stalisca
v zvezi s kakovostjo ter dosedanji nacin dela zdravnikov
zasebnikov in ugotoviti, ali se v zdravstvu priblizujemo
celovitemu obvladovanju kakovosti.

Metode: Uporabila sem statisticno deskriptivno
metodo. Opazovana populacija je obsegala 30 zdrav-
nikov zasebnikov splosne medicine na obmodcju
Ljubljane. Zbiranje podatkov je temeljilo na vprasal-
niku, ki je ob splosnih podatkih obsegal 14 vprasan;j
zaprtega tipa.

Rezultati: 7dravniki kakovost svojega dela povezujejo
z izboljSevanjem na strokovnem podrodju, z zadovol}-
stvom bolnikov in z znizevanjem nepotrebnih stroskov.
Zeljo po dodatnem usposabljanju za izboljsevanje kako-
vosti v zdravstvu je izrazilo Zeljo 96,6 % vprasanih;
50,7 % od njih se je ze dotlej udelezilo organiziranih
seminarjev in ucnih delavnic o izboljsevanju kakovosti
v zdravstvu. Na 86,7 % zdravnikov bi primerjalni
podatki o kakovosti dela njihovih kolegov vplivali tako,
da bi si prizadevali za izboljsanje svojega dela. Preobre-
menjenost z vsakdanjim delom 66,7 % zdravnikom

ovira dejavnosti za izboljsevanje kakovosti. Niti po

Key words: general medical practice, health care,

quality, private practice, Slovenia, TQM

Abstract

Background: Purpose of the study was to explore
general practitioners” (GP) perceptions regarding
quality and methods of work in order to evaluate
whether private practice was approaching total quality
management (TQM).

Methods: The descriptive method was used. Thirty
general practitioners in private practice in Ljubljana
were enrolled in the study. Data were collected by
means of a questionnaire with 14 questions.
Results: Perceptions of GPs regarding quality were
connected with clinical improvements in professional
field, patient satisfaction and reduction of unneces-
sary cost. In favour of additional education on qua-
lity were 96.6% GPs; 56.7% of them had already
participated in quality improvement workshops. A
large proportion, 86.7% GPs, were motivated to use
co-worker’s comparing quality data for their own
work improvement; to 66.7% the routine daily wor-
kload was too heavy to allow them activities
towards better quality. No evaluation of their own
work — not even within the professional directives —

was reported by 46.7%, while the remaining 53.3%

Mag. Edita Hadzimuratovi¢, RN, Bsc, MBA
Gruenenthal d. o. o.
Dunajska cesta 156, 1000 Ljubljana
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izbranih smernicah svojega dela ne ocenjuje 46,7 %
zasebnikov, preostali (53,3 %) pa ga, vendar izkljuéno za
vrednotenje dela ne zbirajo nikakrsnih informacij.

Zakljucki: V nasem zdravstvu e vedno prevladuje
rutinsko delo s pacienti brez zbiranja informacij, ki bi
bile osnova za vrednotenje in izboljsevanje kakovosti
dela. Zato ne moremo govoriti o uveljavljeni praksi
celovitega obvladovanja kakovosti. Je pa analiza poka-
zala, da se pri zasebnih izvajalcih pocasi vzpostavljata
tako zavest, da je celovito obvladovanje kakovosti

potrebno, kot tudi okolje, ki mu postaja naklonjeno.

who supposedly evaluated it claimed not to systema-
tically collect and use any information in this
respect.

Conclusions: In our private GP practice, the daily
routine still prevails, and no key information neces-
sary for quality improvement activities is systemati-
cally gathered. Objective insight into the quality of
work is thus impossible. We can conclude that in the
private medical practice Slovenia is far from TQM.
However, the trend towards the environment sup-

porting TQM implementation is recognizable.

UvVOD

Zdravstvo je vse bolj izpostavljeno trznim izzivom.
Hkrati mora biti u¢inkovito in orientirano k uporab-
nikom, torej usmerjeno v doseganje kakovosti. Yasin
opisuje filozotijo celovitega obvladovanja kakovosti
(total quality management — TQM ) kot mozno resi-
tev za zdravstvo, a le pod pogoji, ki jih doslej v zdrav-
stveni praksi ni bilo (1). Cilj raziskave je ugotoviti,
ali in koliko so izpolnjeni pogoji, ki kazejo, da se v
nasem zdravstvu priblizujemo celovitemu obvlado-
vanju kakovosti. Ker imajo zdravniki kot neposredni
izvajalci in nosilci zdravstvene dejavnosti klju¢no
vlogo pri izboljsevanju kakovosti, smo analizirali nji-
hova stalis¢a do kakovosti in njihovo dosedanje rav-
nanje v smeri izboljSevanja lastnega dela; ti dve
podrodji sta namrec ogrodje celovitega obvladovanja
kakovosti. Weeks, Helms in Ettkin ugotavljajo, da
celovito obvladovanje kakovosti lahko uspesno zazivi
le v tistih zdravstvenih organizacijah, ki so nanj pri-
pravljene kot na organizacijsko spremembo (2).

METODE

V raziskavi sem uporabila statisticno deskriptivno meto-
do. Predmet opazovanja so bili zdravniki zasebniki
splosne medicine, ki so bili od leta 1992 na podlagi kon-
cesije vkljuCeni v mrezo javnega osnovnega zdravstva.
Analizo sem omejila na zdravnike splosne medicine na
sirsem obmodju Ljubljane, ki so v letu 2000/2001 delo-
vali v zasebnih centrih, javnih ustanovah in samostojnih
zasebnih ambulantah. Po podatkih registra zdravnikov,

ki ga vodijo v Centru za organizacijo, ekonomiko in infor-
matiko zdravstva Instituta za varovanje zdravja, je bilo
takih zdravnikov 33. Pripravila sem vprasalnik, ki je
poleg splosnih podatkov zahteval odgovore na 14 vpra-
Sanj zaprtega tipa, razdeljenih v dva sklopa: pojmovanje
kakovosti in nacin dela. Podatke sem zbirala na ravni
nominalnih in ordinalnih ravni merjenja. Vsebinsko
veljavnost vprasalnika sem zagotovila tako, da sem ga dala
v pregled in oceno priznanim strokovnjakom s podrocja
kakovosti v zdravstvu splosne medicine. V prvem tednu
decembra 2000 sem vprasalnik preverjala v pilotski stu-
diji v Zdravstvenem domu Kranjska gora, kjer je nanj
odgovarjalo pet zdravnikov. Bistvenih pripomb ni bilo,
zato sem v ¢asu od 15. 12. 2000 do 24. 1. 2001 opravila
anketiranje. Sodelovanje so zavrnili le trije zdravniki,

tako da je koncno Stevilo izpolnjenih vprasalnikov 30.

REZULTATI

Splosna predstavitev populacije

Povprecna starost izbrane populacije zdravnikov je 44,5
leta. Delez moskih je enak delezu zensk. Povprecna
celotna doba opravljanja zdravstvene prakse je 17,53 let,
zasebne dejavnosti pa 4,48 let. Najvec jih je v zasebni
dejavnosti 7-8 let. Skoraj 76,7 % jih dela zunaj zdrav-
stvenih ustanov in 70 % jih ob tem meni, da je ta orga-
nizacijska razprsenost zdravnikov zasebnikov tudi sla-
bost nasega zdravstva. Slabost so utemeljevali z vecjo
izpostavljenostjo in s tem z manjSo organizacijsko, stro-
kovno in finan¢no varnostjo, s strokovno izolacijo in s
slabsimi moznostmi za strokovno izmenjavo mnenj, s

tezjim nadzorom in usklajevanjem ipd.
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Kaj odseva kakovost mojega dela?
Quality of my work reflects in

IzboljSevanje na strokovnem podrocju
Improvement in the field of profession

Zadovoljstvo pacientov
Patients' satisfaction

ZmanjSevanje vseh nepotrebnih stroskov
Lowering of unnecessary expenditures

Zadovoljstvo zunanjih in notranjih uporabnikov
Satisfaction of internal and external users

Prispevek k dobremu vzdusju v ustanovi
Contribution to good working atmosphere

Doseganije ciljev ustanove
Achievement of goals of institution

Odloc¢anje o organizacijskih zadevah
Participation in decisions on organisational matters

% Stevilo odgovorov / Number of responses

28

93,3

93,3 28

70,0 21

70,0 21

63,3 19

46,6 14

26,9 8

Slika 1. Pojmovanje kakovosti zdravnikov zasebnikov (3).

Figure 1. Private practice GP’s quality factor standpoints (3).

Pojmovanje kakovosti

Kako zdravniki pojmujejo kakovost in s ¢im jo pove-
zujejo, prikazujeta sliki 1 in 2. Vsakdo je lahko izbral
ve¢ moznih odgovorov, najvecje stevilo tock, ki bi ga

posamezni odgovor lahko dobil, pa je seveda 30.

Rezultati ankete so pokazali, da 93,3 % zdravnikov
zasebnikov meni, da kakovost njihovega dela najbolje
zrcalita izboljsevanje na strokovnem podrocju
(vedno uspesnejSe prepoznavanje in zdravljenje
bolezni) in zadovoljstvo bolnikov. Naslednji kompo-
nenti, ki po mnenju 70 % zdravnikov odsevata kako-
vost dela, sta zmanjSevanje vseh nepotrebnih stro-
Skov ter zadovoljstvo ostalih zunanjih in notranjih
uporabnikov. Zdravniki menijo, da lahko k zmanjse-
vanju stroskov najve¢ prispevajo tako, da ne predpi-
sujejo nepotrebnih zdravil in laboratorijskih prei-
skav (stroski laboratorija so zelo visoki, obseg sred-
stev za posameznega zdravnika pa omejen) in da ze
pri prvem pregledu razresijo ¢im veé¢ pacientovih
tezav. S tem se izognejo nepotrebnemu porabljanju
tako bolnikovega kot tudi lastnega ¢asa. Po mnenju
vprasanih zdravnikov se njihovo dobro delo nato

zrcali Se v pozitivnem vzdusju v ustanovi, precej
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manj pa v doseganju ciljev ustanove in odlocanju o

organizacijskih zadevah.

Po analizi gornjih odgovorov lahko recemo, da so
nasi zdravniki zasebniki usmerjeni k uporabnikom
in se zavedajo pomena stroskov nekakovosti, kar je
brez dvoma zelo pozitivno za uresnicevanje celovi-

tega obvladovanja kakovosti v nasem zdravstvu.

Mnenja zdravnikov zasebnikov, kateri so kriti¢ni
dejavniki kakovosti, ki bi jih bilo v nasem zdravstvu
treba izboljsati, prikazuje slika 2. Tudi tu so lahko
vprasani izbrali vec odgovorov, najvisje mozno stevilo
tock, ki bi ga posamezni odgovor lahko dosegel, pa
je spet 30.

Po mnenju 73,3 % vprasanih bi se morali v nasem
javnem zdravstvu najbolj posvetiti zmanjSevanju
vseh oblik stroskov nekakovosti oziroma nepotreb-
nih izgub, in sicer tako da bi si vsi zaposleni (na celu
z zdravniki, ki imajo kot nosilci zdravstvene dejavno-
sti najvecji vpliv na stroske in porabo sredstev) pri-
zadevali za dobro opravljeno delo. Zasebniki so po
svojih dolgoletnih izkusnjah iz javnega zdravstva

velikokrat poudarjali, kako neucinkovit da je in da




Dejavniki, ki so kriti¢ni za izboljSevanje
Factors critical for improvement

ZmanjSevanje vseh nepotrebnih stroSkov
Lowering of unnecessary expenditures

Organiziranost dela
Organisation of work

Sodelovanje in povezovanje z enotami zunaj ustanov
Co-operation and association with units outside institutions

Odnosi med zaposlenimi
Relationships at working place

Povecevanje deleza sredstev za zdravstvo
Increase of the health-care budget

Strokovnost zdravnikov
Doctors' knowledge and professionalism

Odnosi med zaposlenimi in ravnatelji
Relationship between the employed and the superiors

Sodelovanije in povezovanije z enotami znotraj ustanov
Co-operation and association with units inside institutions

Strokovnost ostalih sodelavcev
Knowledge and professionalism of other personnel

%  Stevilo odgovorov / Number of responses

73,3 22

66,6 20

60,0 18

40,0 12

40,0 12

30,0 9

30,0 9

30 9

133 | 4

Slika 2. Kriti¢ni dejavniki za izboljsanje s pripisanimi tockami (4).
Figure 2. Frequency distribution of critical quality improvement factors (4).

ne uposteva stroskovne plati takega ravnanja. Na
drugo mesto so postavili organiziranost dela, na tretje
sodelovanje oziroma povezovanje med enotami zunaj
zdravstvenih ustanov, ki je po mnenju vecine zdrav-
nikov neustrezno. Zasebniki so najbolj kritizirali
sodelovanje z javnim zdravstvom, saj je to po njihovih
izkusnjah v primerjavi s sodelovanjem z ostalimi
zasebniki pocasno, neucinkovito in nefleksibilno.
Izpostavili so predvsem pomanjkljivo komunikacijo
z zdravniki specialisti v javnih zdravstvenih ustano-
vah (bolnisnicah, klinikah). Velikokrat se namrec
pripeti, da splosni zdravnik zasebnik za lazjo obra-
vnavo svojih pacientov potrebuje dodatne (povratne)
informacije od zdravnikov drugih ustanov, kjer so
pacienti bodisi Ze bili obravnavani bodisi jih je tja
treba napotiti, pa teh informacij ne morejo pravocas-
no dobiti. Vprasani so po dvanajstkrat izbrali odgo-
vora »odnosi med zaposlenimi« in »povecanje dele-
za sredstev za zdravstvo« in tako ta dva pogoja z dva-
najst tockami uvrstili na cetrto mesto pomembnosti
za izboljsanje delovanja uvrstila. Vprasani menijo, da
bi z ucinkovitejso organizacijo dela lahko s trenutnimi

sredstvi sicer res lahko napravili ve¢, a da brez

dodatnih sredstev ni mogoce uspesno obvladati naras-
cajocih problemov zdravstva. Strokovnost zdravnikov,
odnosi med zaposlenimi in ravnatelji ter sodelovanje
in povezovanje med enotami znotraj ustanov so za
30 % vprasanih dejavniki, ki jih je treba izboljsati; z
9 tockami so skupaj uvrsceni na 5. mesto. Po mnenju
zasebnikov je strokovnost zdravnikov problemati¢na
zato, ker se od zdravnika do zdravnika prevec razlikuje
(kar se kaze v klini¢ni obravnavi pacientov); z vecanjem
strokovne usposobljenost in z delovanjem po smerni-
cah sodobne medicinske doktrine bi bilo treba razli-
ke kar najbolj zmanjsati. Tudi izboljsevanju odnosov
med zaposlenimi in ravnatelji bi po mnenju zasebni-
kov morali dati vecji poudarek, kar pa je predvsem
naloga ravnateljstva zdravstvenih ustanov. Poleg tega
bi slednji morali prevzeti tudi vidnejso vlogo pri pove-
zovanju in usklajevanju enot znotraj posameznih

zdravstvenih ustanov.

Nacin dela
Oblikovanje vizije kakovosti v posamezni organizaciji
lahko oznac¢imo kot osnovo, na kateri temelji sistem

kakovosti. Iz odgovorov anketirancev razberemo, da
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ima 23,3 % zasebnikov oblikovano vizijo kakovosti
v svoji ustanovi. Obenem je analiza pokazala, da
46,7 % zasebnikov svojega dela ne ocenjuje na osnovi
izbranih smernic oziroma ciljev. Preostalih 53,3 %,
ki sicer trdijo, da svoje delo ocenjujejo, izkljucno v
ta namen ne zbirajo nikakrsnih informacij, ki bi jim
bile osnova za vrednotenje uspesnosti dela. Vsakdanje
delo zdravnikov resda usmerjajo strokovne smernice
in standardi, vendar se njihovo doseganje ne spremlja
na osnovi povratnih informacij. V povezavi s tem se
vedno pojavljata dva dejavnika. Na eni strani neu-
strezen informacijski sistem, ki s trenutno zasnovo
zdravnikom ne omogoca povratne informacije o
uspesnosti dela, ampak je namenjen le zbiranju
predpisanih statisti¢nih podatkov, in na drugi strani
pomanjkanje c¢asa za zbiranje, obdelavo ter analizo
za kakovost pomembnih informacij. Dve tretjini
(66,7 %) zdravnikov namre¢ meni, da jim preobre-
menjenost z vsakdanjim delom, s kliniéno obravna-
vo pacientov, skoraj ne dopusca dejavnosti (zbiranje
podatkov, analize ipd.), namenjenih izboljSevanju
kakovosti. Dodatnega usposabljanje za izboljsevanje
kakovosti v zdravstvu si zeli 96,6 % vprasanih zdrav-
nikov; 56,7 % od njih se je ze udelezevalo organizi-
ranih seminarjev in uc¢nih delavnic, namenjenih
izboljsevanju kakovosti v zdravstvu, 36,7 % pa jih
pri svojem delu ze uporablja razlicne metode in
orodja za izboljSevanje kakovosti. Na 86,7 % zdrav-
nikov bi morebitni primerjalni podatki o kakovosti
dela njihovih kolegov vplivali tako, da bi si prizade-
vali za izboljSanje lastnega dela. Eden takih podatkov
bi lahko bil ustreznost predpisovanja antibioti¢ne
terapije glede na klini¢na stanja; zdravnikom bi bil
povratna informacija o lastnem delu in delu kolegov,
kar trdi tudi Schoenbaun, saj gre za zmanjSevanje
nepotrebnega dela in stroskov (3). Le 13,3 % vpra-
sanih zdravnikov pa bi tak podatek uporabilo samo

za primerjavo.

RAZPRAVLJANJE

Preden oblikujem kakrsne koli sklepe, moram pouda-
riti, da izsledki raziskave ne morejo veljati za celotno
osnovno zdravstveno dejavnost. Je pa ta raziskava

kljub svojim omejitvam odli¢no izhodisce za nadaljnje

68 GASTROENTEROLOG

raziskovanje v zdravstvu. Na eni strani bi bilo treba
analizirati stanje celotne populacije zasebnikov ter
ugotoviti, kaksne so razlike med javno in zasebno
zdravstveno dejavnostjo na osnovni ravni zdravstve-

nega varstva.

Stalisca zdravnikov do pojmovanja kakovosti so
bistvena, saj se posamezniki vedno vedejo v skladu
s temi percepcijami. Tako postaja stroskovna osves-
cenost zdravnikov ob istocasni usmerjenosti k upo-
rabniku vse pomembnejsi dejavnik za zmanjsevanje
nepotrebnih stroskov, ki v konéni fazi za uporabnika
nimajo nikakrsne uporabne vrednosti. Omenila sem
ze, kako gledajo zasebniki na najbolj kriti¢ne probleme
v nasem zdravstvu, ki se bi jih bilo treba najprej lotiti.
Ce zaporedje prve trojice (zmanjSevanje nepotrebnih
izgub, organizacija dela, povezovanje zunaj ustanov)
prevedemo v jezik potrebnih izboljsav, pridemo do
zakljucka, da je nase zdravstvo treba organizirati
tako, da bomo s sodelovanjem med posameznimi
enotami zmanjsali vse oblike nepotrebnih stroskov
oz. izgub. To pa bo mozno, le ¢e bomo med posa-
meznimi enotami in ostalimi zdravstvenimi ustano-
vami porusili ovire in zaceli resnicno sodelovati med
seboj. Po mnenju zasebnikov so njihove potrebe veli-
kokrat prezrte, kar slabi njihovo zmoznost, da zago-
tavljali boljSe zdravstvene storitve. Ideja celovitega
obvladovanja kakovosti v zdravstvu pa se lahko izrazi
le takrat, ko si v vseh segmentih zdravstva vsi izvajalci
v izvedbeni verigi prizadevajo za izpolnitev pricako-
vanja svojih uporabnikov. Treba je poudariti, da v
nasem zdravstvu ni kljuénega elementa — informacij.
Obvladovanje kakovosti namre¢ ne more temeljiti
na gibanju, ampak mora sloneti na vrednotenju
informacij, saj le tisto, kar dejansko izmerimo, lahko
izboljsamo. Pri nas tovrstnih informacij zaenkrat ne
zbiramo izklju¢éno z namenom, da bi bile povratne
za izboljsanje kakovosti dela. Zbiramo namrec le
podatke, predpisane za statisticne potrebe visjih
ravni, kar pomeni, da trenutna zasnova informacij-
skega sistema zdravnikom zasebnikom ne nudi
potrebnih informacij, s katerimi bi lahko vrednoti-
li uspesnost svojega dela. Zaradi tega se nacin dela
zasebnikov se vedno ni bistveno spremenil; ni zbi-

ranja informacij, ni analiz, izboljSav, ampak Se



vedno vecino delovnega casa namenjajo vsakdanjemu
delu s pacienti. Berwick navaja, da zdravniki v svojem
medicinskem izobrazevanju niso vajeni merjenja in
vrednotenja ter da to tezko sprejmejo kot del svojih
delovnih dolznosti (4). Zato tudi ne preseneca mne-
nje 60,7 % zasebnikov, da zaradi preobremenjenosti
s kliniénim delom nimajo Casa namenjati skrbi za
izboljsevanje kakovosti. Samostojni zdravniki zaseb-
niki so strateska in operativna raven v isti osebi.
Torej bi se morali istocasno ukvarjati z oblikovanjem
sistemov kakovosti, posvecati zbiranju in analizi
podatkov, ob tem pa $e klini¢éno oskrbeti na desetine
pacientov. Placniku storitev (ZZZS) je zal trenutno
pomembna le koli¢ina opravljenih storitev, ne pa nji-

hova kakovost.

ZAKLJUCEK

7, raziskavo sem zelela ugotoviti, koliko se v nasem
zdravstvu priblizujemo celovitemu obvladovanju
kakovosti kot najvisji razvojni stopnji v doseganju
kakovosti. Kot kazejo ugotovitve, zaenkrat v nasem
zdravstvu Se ne moremo govoriti o popolnoma uve-
ljavljeni praksi celovitega obvladovanja kakovosti, saj
se nahajamo Se v ovojih zacetne faze tega procesa. Je
pa analiza kljub temu pokazala, da se pri zasebnih
izvajalcih pocasi vzpostavljata tako zavest, da je celo-

vito obvladovanje kakovosti potrebno, kot tudi okolje,

ki mu postaja naklonjeno. S tem pa se seveda vecajo
moznosti, da bo tudi pri nas celovito obvladovanje
kakovosti preslo v praks vseh zdravstvenih ustanov.
K temu bodo morale prispevati tudi zdravstvene
institucije na vi§jih ravneh; prevzeti bodo morale
svoj del odgovornosti za skupni napor oblikovanja
politike in uresnicevanja prizadevanj za izboljSanje

kakovosti v zdravstvu.
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Navodila avtorjem

Splosna nacela

Urednistvo revije Gastroenterolog objavlja Se neob-
javljene clanke. Avtor je odgovoren za vse trditve, ki
jih v prispevku navaja. Ce je prispevek napisalo ve¢
avtorjev, je treba navesti natancen naslov in naslov
elektronske poste tistega, s katerim bo urednistvo
sodelovalo pri urejanju besedila za objavo ter mu
poslalo prosnjo za pregled odtisa. Za dele ¢lanka, ki
so povzeti iz drugih clankov (predvsem slike in tabele),

mora avtor predloziti dovoljenje za ponatis od imetnika

pravice copyright.

Ce prispevek obravnava slovensko raziskavo na ljudeh,
mora biti iz besedila razvidno, da je raziskavo odobrila
drzavna Komisija za medicinsko etiko ali kaka druga

ustrezna eticna komisija.

Prispevki morajo biti napisani v slovenscini ali v
anglescini, strokovno in slogovno pravilno. Pri raz-
iskovalnih in strokovnih prispevkih morajo biti
naslov, izvlecek, kljuéne besede, tabele in podpisi k

tabelam in slikam prevedeni v anglescino.

Spremni dopis

Prispevku, namenjenemu za objavo, mora biti prilo-
zeno spremno pismo, ki ga morajo podpisati vsi
avtorji. Vsebuje naj izjavo, da ¢lanek se ni bil objav-
ljen ali poslan v objavo kaksni drugi reviji (to ne
velja za izvlecke in porocila s strokovnih srecanj), da
so vsi besedilo prebrali in se strinjajo z njegovo vse-
bino in navedbami ter kdaj je raziskavo odobrila
eticna komisija. Naveden naj bo natancen naslov
tistega avtorja, s katerim bo urednistvo sodelovalo

(polni naslov, telefonska stevilka in e- naslov).
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Tipkopis

Prispevke posljite na naslov urednistva: Gastroenterolog,
Japljeva 2, 1000 Ljubljana. Posljite 3 kopije ¢lanka
in originalne slike ter ¢lanek na disketi ali po elek-
tronski posti na naslov borut.stabuc@kclj.si Besedilo

na disketi napisite z urejevalnikom Word for Windows.
Clanek naj bo natisnjen na belem pisarniskem papirju
ISO A4 (212 x 297 mm). Besedilo napisite z dvojnim
razmikom, strani oznacite z zaporednimi Stevilkami
v zgornjem ali spodnjem desnem kotu. Robovi naj

bodo Siroki najmanj 25 mm.

Raziskovalni ¢lanki naj imajo naslednja poglavja:
uvod, metode, rezultati, razpravljanje in zakljucek.
Ostale oblike ¢lankov, pregledni ¢lanki in primeri iz
klini¢ne prakse in uvodni ¢lanki so lahko zasnovani
drugace, vendar naj bo razdelitev na poglavja in

podpoglavja jasno razvidna iz velikosti ¢rk naslovov.

Naslovna stran ¢lanka naj vsebuje slovenski naslov
dela, angleski naslov dela, ime in priimek avtorja z
natancnim strokovnim in akademskim naslovom,
popoln naslov ustanove, kjer je bilo delo opravljeno
(¢e je delo skupinsko, naj bodo navedeni ustrezni
podatki za vse soavtorje). Naslov dela naj jedrnato
zajame bistvo vsebine clanka.

Avtorji morajo izpolnjevati pogoje za soavtorstvo.
Prispevati morajo k zasnovi, oblikovanju oz. analizi
in interpretaciji podatkov. Samo zbiranje podatkov
ne zadostuje za soavtorstvo. Soavtorji lahko v spre-

mnem pismu dolocijo vrstni red avtorjev prispevka.

Druga stran
Izvlecek in kljucne besede (Abstract, key words):

druga stran naj obsega izvlecek v slovenscini.



Izvlecek raziskovalnega clanka naj bo strukturiran
in naj ne bo daljsi od 250 besed, izvlecki ostalih
¢lankov naj bodo nestrukturirani in naj ne presegajo
150 besed. Izvlec¢ek naj vsebinsko povzema bistveno
vsebino dela. Izogibajte se kraticam in okrajsavam.
Izvlecek raziskovalnega ¢lanka naj povzema:
Izhodisca (Background): Navedite glavni problem in
namen raziskave ter hipotezo.

Metode (Methods): Opisite znacilnosti izvedbe razis-
kave, vzorec, ki se preucuje (npr. randomizacija,
dvojno slepi poskus, navzkrizno testiranje, testiranje
s placebom itd.), standardne vrednosti za teste, Casovni
odnos (prospektivna, retrospektivna studija).
Rezultati (Results): Opisite rezultate Studije in nave-
dite interval zaupanja in natan¢no raven statisticne
znacilnosti. Pri primerjalnih studijah se mora interval
zaupanja nanasati na razlike med skupinami.
Zakljucki (Conclusions): Navesti je treba le tiste
zakljucke, ki izhajajo iz podatkov, dobljenih pri raz-
iskavi; treba je navesti morebitno klini¢no uporab-
nost rezultatov. Enakovredno je treba navesti tako
pozitivne kot negativne ugotovitve in katere raziskave
so se potrebne pred klini¢no uporabo.

Izvlecke prispevkov, ki nimajo obicajne strukture
c¢lanka (npr. primeri iz klini¢éne prakse, pregledni
clanki ), ustrezno prilagodite. Vsebujejo naj od 50 do
200 besed.

Pod izvlecek navedite 3 do 10 kljucnih besed, ki naj
bodo v pomoc¢ pri indeksiranju. Uporabljajte
deskriptorje iz MeSH - Medical Subject Headings,

ki jih navaja Index Medicus.

Na tretjo stran napisite angleski naslov clanka,
kljuéne besede v anglescini in angleski prevod

izvlecka.

Na naslednjih straneh naj sledi besedilo ¢lanka, ki
naj bo smiselno razdeljeno v poglavja in podpoglavja,
kar naj bo razvidno iz nacina krepkega tiska naslo-
vov ali podnaslovov. Naslovi poglavij in podpoglavij
morajo biti napisani z malimi ¢rkami. Odstavki
morajo biti oznaceni s prazno vmesno vrstico.
Tabele s svojimi naslovi in legendami ter besedila k
slikam morajo biti napisani na posebnem listu na

koncu ¢lanka, za literaturo.

Literatura

Vsako navajanje trditev ali dognanj drugih morate
podpreti z referenco, na katero se v besedilu sklicujte
z zaporedno arabsko Stevilko v oklepaju. Reference,
ki se pojavljajo samo v tabelah ali slikah, naj bodo
osteviléene s stevilko, kot jim pripada glede na vrstni
red citatov v besedilu. Seznam citirane literature
dodajte na koncu prispevka. Literaturo citirajte po
navodilih, ki so v skladu s tistimi, ki jih uporablja
ameriska National Library of Medicine v Index

Medicus. Imena revij krajSajte tako, kot doloca Index

Medicus.

Navedite imena vseh avtorjev ce jih je Sest ali manj;
ce jih je vec, navedite prvih Sest in dodajte et al.
Primeri:

e clanek v reviji:

Vega Kj, Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is
associated with an increased risk for pancreatobiliary
disease. Ann Intern Med 1996; 124: 980-3.

* volumen s suplementom:

Shen HM, Zhang QF. Risk assessment of nickel car-
cinogenicity and occupational lung cancer. Environ
Health Perspect 1994; 102 Suppl 2: 275-82.

* stevilka s suplementom:

Payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women’s psyc-
hological reactions to breast cancer. Semin Oncol
1996; 23 (1 Suppl 2): 89-97.

* poglavje v knjigi:

Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh
JH, Brenner BM, editors. Hypertension: pathophy-
siology, diagnosis, and management. 2nd ed. New

York: Raven Press; 1995. p. 465-78.

Tabele naj sestavljajo vrstice in stolpci, ki se sekajo
v poljih. Tabele ostevil¢ite po vrstnem redu, vsaka
tabela mora biti citirana v besedilu. Tabela naj bo
opremljena s kratkim naslovom v slovenscini in
anglescini. Pojasnjene naj bodo vse kratice, okrajsave

in nestandardne enote, ki se pojavljajo v tabeli.

Slike morajo biti profesionalno izdelane. Crke, stevilke
ali simboli na sliki morajo biti jasni, enotni in dovolj
veliki, da so berljivi tudi na pomanjsani sliki.

Prilozite originale slik oz. fotografije. Na zadnji strani
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slike naj bo napisana zaporedna stevilka slike, ime
pisca in naslov ¢lanka, v dvomljivih primerih naj bo
oznaceno, kaj na sliki je zgoraj oz. spodaj. Vsaka
slika mora biti navedena v besedilu. Ce ste slike in
tabele vgradili tudi v besedilo, ki ste ga poslali v e-obliki,
nujno posebej posljite tudi originalne datoteke slik
in/ali tabel.

Besedilo k sliki mora biti napisano v slovenscini in
angles¢ini. Pojasnite vse okrajsave s slike. Fotografijam,
na katerih se lahko prepozna identiteta bolnika, pri-

lozite pisno dovoljenje bolnika.

Merske enote naj bodo v skladu z mednarodnim
sistemom enot (SI).
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Kraticam in okrajSavam se izogibajte, izjema so
mednarodno veljavne oznake merskih enot. V
naslovih in izvlecku naj ne bo kratic. Na mestu, kjer
se kratica prvi¢ pojavi v besedilu, zapisite njen
pomen (razvezavo), v nadaljnjem besedilu (razen v

podnaslovih) uporabljajte le kratico.

Urednisko delo. Prispele rokopise da urednistvo v
pregled lektorju za slovenski jezik in strokovnemu
recenzentu. Po koncanem uredniskem delu dobi avtor
svoje delo v pregled, da popravke odobri in uposteva.
Avtor dobi v pogled tudi prve krtacne odtise, vendar
na tej stopnji upostevamo samo popravke tiskovnih
napak. Krtacne odtise morate vrniti v treh dneh,

sicer menimo, da se s popravki strinjate.



