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Kazuistika
Pacient narozen v roce 1953.

Nynější onemocnění: Přivezen pro palpi-

tace trvající asi dvě hodiny, před pěti dny byl 

propuštěn po radiofrekvenční ablaci z I. inter-

ní kliniky – kardiologické Fakultní nemocnice 

Olomouc, kde byla provedena kompletní izolace 

plicních žil, od ablace palpitace již potřetí. Dále 

udával přechodně dysurické potíže po zavede-

ném permanentním močovém katetru (PMK), 

urologem diagnostikována akutní cystitida, jinak 

byl pacient bez dyspeptických potíží, bez bolestí 

břicha, afebrilní, bez zimnice či třesavky.

Osobní anamnéza: Paroxyzmální fibrilace 

síní, st. p. radiofrekvenční katetrové ablaci plicních 

žil 03/2011, antikoagulace, antiarytmicky propa-

fenon, st. p. farmakologické verzi na sinusový 

rytmus 11/08, steatofibróza jater, diabetes mellitus 

2. typu na perorálních antidiabeticích od 2004, 

obezita, kombinovaná dyslipidemie, hypertenze 

II. st., vertebrogenní algický syndrom, st. p. operaci 

pravostranné tříselné hernie, st. p. apendektomii.

Farmakologická anamnéza: Betaloc SR 

200mg tbl. 1–0-0, Propanorm 300mg tbl. 1–0-1, 

Micardis 80 mg tbl. 1–0-0, Zorem 5 mg tbl. 1–0-

1/2, Tenaxum 1mg tbl. 0–0-1, Siofor 850 mg tbl. 

1–0-1, Warfarin 5mg tbl. 2–0-0 do nastavení te-

rapie, Fraxiparine FORTE 1 ml s.c. do účinného 

INR (International Normalized Ratio), nesteroidní 

protizánětlivé léky (NSAIDs) intermitentně při bo-

lestech páteře.

Nutriční anamnéza: Chuť k jídlu dobrá, bo-

dy mass index 33, hmotnost stabilní.

Rodinná anamnéza: Matka zemřela na plic-

ní embolii, otec žije, st. p. CABG (aortokoronární 

bypass graft).

Návyky: Nekuřák, abúzus alkoholu udává-

příležitostně.

Fyzikální nález: TK (tlak krevní) 130/80, bez 

dušnosti, orientovaný, afebrilní, mírně studeně 

opocený. Hlava: bpn (bez patologického nálezu). 

Hrudník: akce srdeční nepravidelná, jinak bpn. 

Břicho: bez známek náhlé příhody břišní (NPB), 

lehká citlivost v epigastriu při hluboké palpaci, 

ját ra 2 cm pod oblouk, dolní končetiny (DKK) bpn, 

per rectum: zvětšená, ale symetrická prostata, 

bez enteroragie, meleny, bez hmatné rezistence.

Laboratorní vyšetření (patologické 
hodnoty tučně)

FW (sedimentace, Fahræus Westergren): 70/80, 

hemoglobin 138 (vstupně), 124 (při propuštění), 

leukocyty 14,8 (vstupně), 10.9 (při propuštění), 

MCV (střední objem erytrocytu) 81 (vstupně), 88 

(při propuštění), trombocyty 214, MCHC (střední 

koncentrace Hb v erytrocytech) 332, neutrofily 

0,81, segmenty 0,86, INR (vstupně), 1,3 (při pro-

puštění), 2.04, D-dimery 1,04, C-reaktivní protein 

120,81 (vstupně), 51,45 (při propuštění), glukóza 

v séru 8,5 (vstupně), 5,8 (při propuštění), leukocy-
ty v moči hojně, jinak normální hodnoty (kreatinin, 

urea, natrium, kalium, chloridy, kalcium, jaterní 

enzymy, kardioselektivní enzymy).

EKG (elektrokardiografie): střídání SR (sinu-

sový rytmus), iRBBB (inkompletní blok pravého 

Tawarova raménka), 70/min, ST izoelektrický, 

negativní T III, V1, převodní intervaly v normě, 

bez specifických repolarizačních změn a fisi (fib-

rilace síní) 140–160/min, QRS a QT v normě, bez 

repolarizačních změn.

Zobrazovací metodika (patologické 
jevy tučně)

Rentgen srdce a plic bez patologie, du-

plexní ultrasonografie žil DKK bez patologie, 

echokardiogarficky při fisi EF LK 40 %, bez zná-

mek ložiskové poruchy stažlivosti, přítomna 

dilatace levé síně (51 mm), dle ultrasonografie 

břicha játra hraniční velikosti, echogenita di-

fuzně zvýšená, struktura hrubší, periportálně 

hypoechogenní ložisko 4 × 3 cm s hyperechy 
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Kazuistika popisuje případ pacienta, s náhodně ultrasonograficky verifikovaným hypoechogenním ložiskem jater. Následné CT vyšet-

ření ukázalo vztah ložiska ke stěně duodena. V rámci došetřování byly postupně vyloučeny malignita, absces či zánětlivé onemocnění 

duodena s fistulací do jater. Následná ezofagogastroduodenoskopie prokázala vřed bulbu duodena s penetrací do jater. Terapeuticky 

byl zvolen konzervativní postup s nasazením maximální perorální dávky inhibitorů protonové pumpy s úplnou restitucí stavu. Pacient 

byl po celou dobu asymptomatický.
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Asymptomatic duodenal ulcer penetration into the liver of a patient with anticoagulant therapy

Case report describes a patient with accidentally discovered hypoechogenic liver mass diagnosed by abdominal ultrasonography and con-

firmed by CT scan and also the relationship to the wall of the duodenum was founded. The patient was examined and gradually the malignancy, 

abscess or an inflammatory disease of the duodenum with the liver fistula were excluded. Esophagogastroduodenoscopy was done and the 

deep duodenal bulb ulcer with penetration into the liver was detected. It was decided about conservative therapeutical approach with the 

deployment of the maximum oral dose of proton pump inhibitors with full condition restitution. The patient was asymptomatic throughout.

Key words: ulcer penetration, proton pump inhibitors, hypoechogenic liver mass.

Interní Med. 2013; 15(6–7): 225–228



226

Interní medicína pro praxi | 2013; 15(6–7) | www.internimedicina.cz

Sdělení z praxe

(obrázek 1a, b), v. portae 14 mm, jaterní žíly štíh-

lé, žlučník 73 × 31mm s lithiazou 25 mm, stěna 

hrubší, bez vrstvení, bez výpotku v okolí, ductus 

choledochus diferencovatelný v krátkém úseku, 

kde nerozšírený, náplň intrahepatálních žlučo-

vodů nezvýšená.

Průběh hospitalizace a terapie
Pacient byl týden telemetricky monitorován 

s občasným záchytem paroxysmů fisi, bez zá-

chytu závažnějších arytmií. Stav byl konzultován 

s arytmologickou poradnou I. interní kliniky FNOL, 

vzhledem k provedenému výkonu jsou možné 

recidivy obtíží až do úplného zhojení myokardu. 

Provedena úprava antiarytmické léčby (sotalol + 

propafenon), na které stav upraven, poté na EKG 

sinusový rytmus. Po úpravě antiarytmické léč-

by (sotalol + propafenon) nastolen sinusový 

rytmus. V rámci laboratorního screeningu byla 

diagnostikována mírná anemie normocytární 

normochromní s  průkazem mírné sideropenie. 

Pro elevaci zánětlivých parametrů při uroinfektu 

byla posílena antibiotická terapie dle citlivosti a 

pacient, klinicky i laboratorně zlepšen, byl dimi-

tován s naplánováním ambulantního došetření 

ložiska jater v gastroenterologické ambulanci.

Ambulantní vyšetření a terapie
Vzhledem k nálezu ložiska na játrech bylo 

nutné vyloučit malignitu, ať už ve smyslu pri-

márního tumoru jater či metastázy, eventuálně 

byl zvažován absces, zánětlivé změny duodena s 

fistulací do jater, penetrace duodenálního vředu. 

Hladina onkomarkerů byla v normě (viz níže). 

CT břicha, vzhledem k charakteru a lokalizaci 

ložiska a zejména jeho vztahu k duodenu, vyvo-

lalo podezření na primární patologii duodena. 

Následně tedy byla provedena ezofagogastro-

duodenoskopie při níž se zjistil vřed bulbu duo-

dena Forrest III, histologicky z biopsie přítomny 

nespecifické zánětlivé změny.

Vzhledem k nálezům a zejména promp tní 

odezvě na léčbu inhibitory protonové pum-

py a následnému ústupu ložiska na játrech byl 

stav uzavřen jako solitární vřed bulbu duodena 

s penetrací do jater. K přesnějšímu určení ložis-

ka byla provedena magnetická rezonance, kde 

charakter ložiska neodpovídal malignitě a námi 

vyslovenou diagnózu potvrdil. Vzhledem k výše 

uvedenému nebyla nutná cílená biopsie jaterní.

Laboratorní vyšetření a zobrazovací 
metodika

Onkomarkery: AFP (α-fetoprotein) 2,18 (nor-

ma 0–6 μg/l), CA 19–9 (carbohydrate antigen 

19–9, nebo také cancer antigen 19–9) 10,5 (nor-

ma 0–18,4 kU/l), CA 72–4 (carbohydrate antigen 

72–4, nebo také cancer antigen 72–4) 1,8 (norma 

0–8,2 kU/l), CEA (karcinoembryonální antigen) 

1,5 (norma 0–4.9 μg/l).

CT jater, sleziny, pankreatu, ledvin 
nativně a postkontrastně 
(6 dní po propuštění)

Steatofibróza jater (pravý lalok kraniokaudál-

ně 20 cm, 45 HU), hypodenzní struktura na roz-
hraní obou laloků nad portou (30 mm, 35 HU), 
centrálně s bublinkou vzduchu (9 mm), bez 
sytícího se prstence, v blízkosti ductus hepa-
ticus l. sin. – pro eventuální absces není nález 
zcela typický, k viscerální ploše jater má v dané 

lokalizaci těsný vztah klička duodena, jejíž stě-

na je lehce zneostřená, kalcifikace v parenchymu 

pravé ledviny (obrázek 2 a, b, c – šipka).

Diferenciální diagnóza ložiska v játrech: tu-

morová infiltrace (primární event. metastatické 

postižení), absces, zánětlivé změny duodena 

s fistulací do jater, penetrace duodenálního vředu.

Ezofagogastroduodenoskopie (5 dní 
po CT): Vřed bulbu duodena velikosti 10 mm 
na přední stěně Forrest III (obrázek 3), rychlý 

ureázový test na přítomnost Hp (Helicobacter 

pylori) negativní, histologicky z biopsie vředové 

léze povrchová nekróza, chronické zánětlivé 

změny I, histologicky Hp negativní.

Závěr: Na základě všech výše uvedených 

vyšetření byl diagnostikován vřed bulbu duo-

dena s penetrací do jater.

Terapie a další postup: Byly nasazeny PPI 

v maximální p.o. dávce (Lansoprazol 30 mg tbl. 

1–0-1). Po konzultaci nálezu s chirurgií byl zvolen 

konzervativní postup s kontrolním MR jater a při 

příznivém nálezu pak kontrolní CT a gastrosko-

pie v časovém odstupu.

Obrázek 1a, b. Ultrasonografie jater, hypoecho-

genní ložisko jater 4 × 3 cm s hyperechy (šipka)

Obrázek 2a, b, c. CT jater, hypodenzní struktura 

na rozhraní obou laloků nad portou (30 mm, 35 HU), 

centrálně s bublinkou vzduchu  (9 mm), bez sytícího 

se prstence (šipka)

a)

b)

c)

Obrázek 3. Vřed bulbu duodena velikosti 10 mm 
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MR jater (2 dny po ezofagogastroduode-
noskopii): Na rozhraní S2/4 ložisko 2 × 2cm, 

po kontrastní látce se vytrácí, dále solitární 

cholecystolithiasa (CHCL), vena portae 16mm, 

chudá náplň v povodí levé větve portální žíly, 

jinak normální nález.

Kontrolní CT jater (za 1 měsíc): Ústup nálezu 

na játrech, přetrvává ještě nález v oblasti duode-

na, ale v menším rozsahu (obrázek 4a, b, c – šipka).

Kontrolní ezofagogastroduodenoskopie 
(za 3 měsíce): Zhojená ulcerace bulbu duodena, 

jinak normální nález do D2.

Následná terapie: Pacientovi byl nadále podá-

ván Lansoprazol 30mg tbl. ve snížené dávce 1–0-0 

a bylo doporučeno kontrolní CT jater za 3 měsíce.

Kontrolní CT jater (za 3 měsíce): Regrese 

nálezu na játrech ad integrum (obrázek 5a, b, c)

Doporučení: Pacient byl po celou dobu hos-

pitalizace a v průběhu ambulantního šetření stran 

břišní symptomatologie zcela asymptomatický, 

byla vysazena antikoagulační terapie až do úpl-

ného zhojení léze za krytí preventivní dávkou 

LMWH (low molecular weight heparin), poté byl 

nastaven zpět na antikoagulační terapii a byla 

mu doporučena chronická terapie inhibitory 

protonové pumpy, omezení medikace NSAIDs, 

eventuálně přechod na COX-2 inhibiory (inhi-

bitory cyklooxygenázy 2) a režimová opatření.

Penetrace žaludečního 
a dvanácterníkového vředu (1)

Nečastěji dochází k penetraci do slinivky 

břišní (hlava), jaterního omenta, žlučových cest 

a jater, popřípadě žlučníku. Penetrace do jater 

je velice vzácná komplikace a může vést k zá-

važným následkům (krvácení nebo abscesu).

Příznaky: bolest v epigastriu s propagací 

do pravého podžebří, nauzea a zvracení v zá-

vislosti na jídle, ztráta chuti k jídlu a hmotnos-

ti, teplota (elevace zánětlivých parametrů), krvá-

cení do horního GIT (gastrointestinálního traktu) 

(hematemesa, melena).

Možná etiologie duodenálního 
vředu včetně příčin vzácných

Penetrující vřed obecně je vzácnou komplikací 

vředů v oblasti žaludku a dvanácterníku (2, 3, 4, 5).

Nález penetrace duodenálního vředu do ja-

ter je velmi vzácný, histologicky verifikovaných 

je na světě 15 případů, ale je to jistě komplikace 

poddiagnostikována (1). Vzhledem k této inci-

denci byla zvažovaná i vzácnější etiologie této 

komplikace. Vzhledem k anamnéze byl nejprav-

děpodobnější příčinou této komplikace abúzus 

nesteroidních protizánětlivých léků navíc v kom-

binaci s chronickou antikoagulační léčbou. Tato 

příčina vředů gastroduodena je všeobecně zná-

má spolu s terapií kortikosteroidy (6, 7, 8, 9, 10, 

11). Z exogenních faktorů je třeba připomenout 

chronický nikotinizmus (12).

Další příčinou je infekce Helicobacter pylori, 

která byla ale vyloučena biopsií, jednak výsledkem 

rychlého ureázového testu a jednak histologicky, 

kdy v obou případech byl výsledek negativní. Dle 

všeobecných doporučení, pokud je vyloučena 

přítomnost Hp a vyloučen abúzus NSAIDs, je 

nutno pátrat po dalších příčinách výskytu vředů 

(13). Z dalších příčin, které jsou vzácné, se podle 

literárních zdrojů dá uvažovat o hyperparatyreóze 

s následnou hyperkalcemií (14), ale hladina kalcia 

byla v tomto případě v normě, nebylo tedy nutné 

cíleně pátrat po endokrinní příčině vředu. Další 

příčinou je Zollinger-Elisonův syndrom, který bývá 

doprovázen komplikujícími vředy, které mohou 

penetrovat do okolních struktur (15) a velmi vzác-

ně by se mohlo jednat i o primární gastrinom 

jater (16). Proti této diagnóze svědčí zcela asym-

ptomatický průběh onemocnění, tedy absence 

váhového úbytku, průjmů, nauzey, zvracení, py-

rózy, bolesti a zejména promptní ústup patolo-

gického nálezu po PPI. Neprodleně po zjištění 

vředu bulbu duodena byla nasazena terapie PPI, 

která sama o sobě zvyšuje hladinu gastrinu v séru. 

Ke kompletizaci možné etiologie je nutno zvážit 

velmi vzácné příčiny jako je infekce patogenem 

Leishmania Donovani, která se vyskytuje zejména 

u imunokompromitovaných osob (17), stejně tak 

infekce kvasinkou Candida albicans (18). U obou 

příčin je nutná histologická verifikace ke stano-

vení této etiologie. Z dalších příčin možno zmínit 

vřed v rámci Crohnovy choroby (19), invazivní kar-

cinom pankreatu s prorůstáním do stěny duode-

na (20) a primární tumory duodena, které bývají 

často polypovité, ale mohou být exulcerované 

či atypicky utvářené v závislosti na typu, lokali-

zaci a délce trvání procesu (adenomy, karcino-

my, lymfomy, gastrointestinální stromální tumory, 

Brunneromy, lipomy, karcinoid, neuroendokrin-

ní tumory) (21). V neposlední řadě je nutno zvážit 

Curlingovy či Cushingovy vředy, v tomto případě 

však nebylo podezření pro vyslovení této etiolo-

gie (22, 23). V souvislosti s radiofrekvenční ablací 

supraventrikulárních arytmií se zřídka uvádí ter-

Obrázek 4a, b, c. Ústup nálezu na játrech, přetr-

vává ještě nález v oblasti duodena, ale v menším 

rozsahu (šipka)

a)

b)

c)

Obrázek 5a, b, c. Regrese nálezu na játrech
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mické poškození sliznice jícnu vedoucí k vředo-

vé lézi, v literatuře neexistuje zmínka o postižení 

aborálnějších partií při průchodu katetru, které 

by vedly ke vzniku vředové léze (24).

Doporučení pro klinickou praxi
V současné době široce používaná antikoagu-

lační a antiagregační léčba k redukci rizika trom-

boembolických příhod v určitých kardiologických 

indikacích, u hlubokých žilních trombóz a u hy-

perkoagulačních stavů může nejen způsobit gas-

trointestinální krvácení ve smyslu výskytu vředů 

zejména v horní části GIT, dále komplikace jako 

jsou perforace a penetrace a v neposlední řadě 

komplikuje endoskopickou léčbu. Krvácení způ-

sobené nesteroidními antirevmatiky již výskytem 

předčilo vředovou chorobu. Přerušení této te-

rapie v případě výše uvedených komplikací je 

pro nemocné žádoucí, ale může být z hlediska 

základního onemocnění současně nebezpečné 

(25). U pacientů s chronickým abúzem NSAIDs 

a anamnézou závažných komplikací (krvácení, 

penetrace, perforace) nebo u vředů refrakterních 

na léčbu a zvláště v kombinaci s antikoagulační 

léčbou je doporučováno vyloučit jinou možnou 

etiologii ulcerace a posoudit kompliance nemoc-

ného. Pro zdárný průběh léčby je optimální revi-

dovat potřebu dalšího podávání NSAIDs, zvážit 

pokud možno nasazení koxibů (COX-2 inhibitorů), 

vysadit na přechodnou dobu antikoagulační te-

rapii (popř. přechodně překrýt LMWH) v korelaci 

s kardiologickou anamnézou, vyšetřit infekci Hp, 

v případě pozitivity indikovat eradikaci, ověřit 

úspěšnost eradikace Hp a preventivní podávání 

inhibitorů protonové pumpy popřípadě v kombi-

naci s misoprostolem a pentoxiphyllinem, zákaz 

kouření a alkoholu (13, 26, 27).
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