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Souhrn: Cil: Cilem prace bylo popsat zejména nevarikézni zdroje akutniho krvaceni do horniho traviciho traktu u pacientd s jaterni cirhé-
zou a urcit jeho mortalitu. Metodika a soubor pacientii: Prospektivné bylo vySetteno 137 pacientd s jaterni cirhézou a akutnim krvacenim do
horniho traviciho traktu. V3ichni podstoupili endoskopické vySetteni. Pokud bylo nalezeno soucasné vice nélezd, bylo p¥i uréeni zdroje
krvdceni p¥ihlizeno k ndzoru endoskopisty vyjadieném v zavéru vySetfeni. Vysledky: Nej¢astéjsi p¥i¢inou akutniho krvaceni byly jicnové
varixy (57,7 %), déle pepticky vred Zaludku a duodena (18,2 %), portélni hypertenzni gastropatie (9,5%), zaludeéni varixy (5,1%), refluxni
ezofagitida (2,9 %), syndrom makléry-Weisstiv (2,9 %) a erozivni gastropatie (1,5%). Negativni nalez p¥i horni endoskopii mélo jen 2,2%
pacient(i. U vét3iny pacientd byly v hornim travicim traktu vicecetné nalezy, kdy kazdy z nich mohl byt potencidlnim zdrojem krvaceni.
Mortalita u v8ech krvdcejicich cirhotiki doséhla 14,6 %, z toho varikézniho 18,6 % a nevarikézniho 7,8 %. Zdvér: V dusledku portalni hy-
pertenze (z varix(i a portalni hypertenzni gastropatie) krvicelo 72,3 % pacientdl, v 62,8 % se jednalo o ¢isté varikézni, v 37,2 % nevarikézni
krvaceni. Mortalita byla statisticky vyznamné vy3si na hladiné vyznamnosti 0,1 u varikézniho proti nevarikéznimu krvaceni. Je kladen diiraz
na ¢asné a peclivé provedeni endoskopického vy3etfeni s cilem spravné diagnézy a terapie.
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A different view of acute upper gastrointestinal bleeding in liver cirrhosis patients

Summary: Objectives: The study focuses predominantly on non-varicose sources of acute upper gastrointestinal bleeding in liver cirrhosis
patients and aims to determine its mortality. Methods and subjects: The prospective examination included 137 liver cirrhosis patients with
acute upper GIT bleeding. All the patients underwent an endoscopic examination. In case of multiple findings, defining the bleeding
source was based on the specialist’s attitude presented as the conclusion of the endoscopic examination. Results: The most frequent
causes of acute bleeding included oesophagus varices (57.7%), followed by peptic gastric and duodenal ulcers (18.2%), then portal hyper-
tension gastropathy (9.5%), gastric varices (5.1%), reflux oesophagitis (2.9%), Mallory-Weiss syndrome (2.9%) and erosive gastropathy
(1.5%). The endoscopy of the upper digestive tract resulted in a negative diagnosis in not more than 2.2% of patients. The majority of
examinations showed multiple findings in the upper digestive tract, each of which could have been a potential cause of bleeding. Mortality
in all bleeding cirrhotic patients reached 14.6%, 18.6% of which were related to the varicose type of bleeding and 7.8% to the non-varicose
type. Conclusion: Portal hypertension led to bleeding (caused by varices and portal hypertension gastropathy) in 72.3% of patients, 62.8%
patients suffered from purely varicose bleeding, 37.2% patients from non-varicose bleeding. Mortality was statistically significantly higher
on 0.1 level of significance in cases of varicose bleeding in comparison with non-varicose bleeding. An emphasis should be laid on an early
and detailed endoscopic examination leading to an appropriate diagnosis and therapy.
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Uvod

Standardné byvd v literatufe téma
akutniho krvdceni do horniho travi-
ciho traktu (déle horniho GIT) popi-
sovdno bud z pohledu bézné popu-
lace, ve které se na ném asi ze 70%
podili viedy a z 10 % varixy, nebo z po-
hledu cirhézy, kdy byva zpravidla po-
pisovano varikézni krvéaceni, resp. kr-
vacen( v disledku portalni hypertenze,
a spiSe jen okrajové se uvaZuje, Ze tito
nemocni mohou krvécet i z jinych
zdrojd. P¥i snaze zjistit podrobnéjsi in-
formace musime hledat v zahraniéni li-
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teratute, nebot neni podrobna ceska
prace z poslednich 20 let, kterd by se
dané problematice soustfedéné véno-
vala. Mnozi |ékafi tedy predpokladajf
u pacient( s jaterni cirhézou jen va-
rikézni krvdceni. Sami jsme si v praxi
tuto skute¢nost mnohokrat ovéFili a to
nds motivovalo k provedeni predlozené
prospektivn{ studie.

Metodika

Do souboru pacientd byli zatazeni
vdichni nemocni s jaterni cirhézou,
kteFi byli hospitalizovéni na interni kli-

nice FN Ostrava pro akutni krvdceni
do horniho traviciho traktu v letech
2003-2008. Jednalo se o prospektivni
sledovani.

U v8ech pacientll byla stanovena
diagnéza jaternf cirhézy bud histo-
logicky, nebo na zdkladé kombinace
klinického, sonografického, labora-
torniho a endoskopického vysettenf
apod., coz odrdZi vieobecné pfijatou
klinickou praxi. Vzdy byly provedeny
testy za tcelem stanoveni etiologie ja-
ternf cirhdzy a zjisténi pokrodilosti ja-
terniho onemocnén{ vyjadrené Chil-
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Obr. 1. Jicnové varixy.

dovou-Pughovou klasifikaci. Diagnéza
portalni hypertenze byla stanovovdna
na zdkladé nep¥imych zndmek, stano-
veni HVPG bylo provedeno jen u pa-
cientl indikovanych k TIPS. V3ichni pa-
cienti podstoupili endoskopii horniho
GIT. P¥i popisu jednotlivych nélezd
bylo pfihlizeno k endoskopické klasifi-
kaci dle Maratky. Pokud endoskopista
nalezl vice |ézi, které teoreticky mohly
vést ke krvaceni, byla jako p¥icina krvé-
ceni urcena ta léze, kterou oznacil v za-
véru ndlezu. Byla sledovdna mortalita
béhem hospitalizace.

Statistické zpracovani bylo provedeno
pomoci klasického y? testu nezdvis-
losti. Tam, kde se vyskytla mald oceka-
vand Cetnost (tj. < 5), byl pouZit Fishe-
rav faktoridlovy test, a to oboustranny,
zaloZeny na poufiti interakci. Na hla-
diné 0,05 v3ak ve vSech sledovanych
ptipadech vedou oba testy ke stejnym
zavérim.

Soubor pacientti

Souborobsahoval 137 pacient(, z toho
bylo 90 (65,7%) muzd, 47 (34,3 %)
Zen, vék kolisal od 35 do 83 let, s pri-
mérem 56,9, z toho u muzd od 40 do
70 (primér 55,8), u zen od 35 do
83 (priimér 58) let. V etiologii jatern{
cirhézy se uplatnil alkohol 90krat
(65,7%), alkohol + virova hepatitida B
4krat (2,9%), alkohol + virova hepa-
titida C 3krat (2,2%), Cisté virova he-
patitida B 10krdt (7,3%), jen virovd
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hepatitida C 13krat (9,5 %), dalsi p#i-
¢iny byly jiz po jednom vyskytu, tj. po
0,7 % (autoimunitni hepatitida, deficit
a-1-antitrypsinu a hemochromatéza),
ve 14 (10,2 %) pfipadech jsme pFicinu
neprokazali. U viech byla stanovena
Childova-Pughova klasifikace, jejiz roz-
vrstveni bylo nésledujici: A32 (23,3 %),
B 70 (51,1%) a C 35 (25,5%). PortéIni
hypertenze byla prokdzana u 125 pa-
cientl z celkového poctu 137 krvécent,
coZjeu91,2%.

Vysledky

Problematice krvaceni do horni &asti
GIT se ve FN Ostrava systematicky vé-
nujeme jiz od roku 2000. V uvedeném
obdobi bylo zaznamenano celkem
924 téchto ptihod, z toho se jednalo
ve 137 (14,8%) pripadech o nemocné
s jaternf{ cirhdzou.

Podle predpokladu nejc¢astéjsim
zdrojem krvaceni byly varixy, a to jic-
nové (obr. 1), jejichZ zastoupenf ¢inilo
57,7% (79 p¥ipadd). Zalude&ni varixy
(obr. 2) se podilely podstatné méné
(7krat; 5,1%). Na druhou stranu jsou
doskopického vySetteni a oSetfeni -
nelehkd vizualizace v subkardialni ob-
lasti ¢asto z inverze, kdy v Zaludku byva
mnozstvi krve, a proto neptehledny
terén, ze stejnych divodd byva tech-
nicky obtiznda ligace, pro horsi efekt
sklerotiza¢ni 1é¢by nékdy situace vyza-
duje i aplikaci tkdrovych lepidel s dal-

Obr. 2. Krvécejici zaludeéni varixy.
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§imi riziky komplikaci, nejisty efekt
komprese balénkovou sondou v Za-
ludku. Z uvedeného vyplyva, Ze vari-
kézni krvaceni ptedstavovalo celkem
86 ze 137 viech krvéceni, jeho podil
¢inil 62,8 %.

Co bylo p¥icinou zbylych 37,2 % krva-
ceni? Ne zcela vyhranéné postaveni ma
portélni hypertenzni gastropatie (dale
jen PHG) (obr. 3), kterd se podilela
9,5%. Nepatfi sice mezi tzv. ,varikézn(“
krvdceni, protoZe se nejednd o varixy,
ale patti ke krvdcenim v disledku por-
talni hypertenze, kam pat#i i krvacen{
z varixt. Pokud ji z pohledu morfolo-
gie prifadime k nevarikéznim zdrojam,
predstavuje jejich podil pravé vice nez
1/3. Rozdélime-li pacienty na krvécenf
v disledku portalni hypertenze (z va-
rixd + PHG) a ostatni pfi¢iny, pak ty
predstavuji 27,7 % v3ech krvacenf cir-
hotikd. Toto zjidténi povaZujeme za
velmi zajimavé, ale hlavné dulezité pro
klinickou praxi. Automatické predpo-
kladani krvédceni z varixd u cirhotikd
by mohlo mit p¥iblizné v 1/3 vazné
dtsledky, nebot terapeutické postupy
jsou odlisné - napt. zaveden( balén-
kové sondy by se v pfipadé nevarikéz-
niho zdroje minulo t¢inkem.

Druhou nejéastéjsi p¥icinu krvdcenf
predstavovaly peptické viedy gastro-
duodena s 18,2% podilem (25 pa-
cient(l). Byly ¢astéjsi pficinou nez napt.
Zaludeéni varixy & portalni hyper-
tenzni gastropatie. Prakticky stejnym
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dilem se jednalo o viedy Zaludku a duo-
dena (13 : 12; tj. 52% : 48%). Ze vSech
338 nemocnych s jaterni cirhézou, kte-
rym byla v letech 2003-2008 prove-
dena hornf endoskopie bez ohledu na
jeji indikaci, byla vtedova léze proka-
zdna u 71, z toho jich 25 krvacelo. Zna-
mena to, Zze 35,2% vied(i se kompliko-
valo krvdcenim. Byla sledovdna event.
souvislost s koincidenci portélni hy-
pertenze Ci zavislost na pokrocilosti ja-
terniho onemocnéni. 85% viredl krva-
celo ,v terénu“ portalni hypertenze. To
znamend, ze jako zdroj krvaceni byl en-
doskopistou oznaden pravé vied a ne
napft. koincidujici varixy ¢i portalnf hy-
pertenzni gastropatie. Co se tyce vztahu
k Childové-Pughové klasifikaci, byla si-
tuace nasledujici. Bylo zjisténo, Ze riziko
komplikace roste s pokrocilosti jaternf
cirhézy: u pacientl Child-Pugh A krva-
celo 29,4% vied(, u B 33,3% a u C jiz
40,9%. MzZeme odvodit, Ze riziko kr-
vacivého vredu roste s koincidenci por-
talni hypertenze a s pokrodilostf jatern(
cirhézy, i kdyZ ne statisticky signifi-
kantné. Podilet se na tom mizZe i souvi-
sejici trombocytopenie a koagulopa-
tie. Trombocyty se pohybovaly v rozpétf
19-557 x 10%/| s préimérem 127 x 10%/1,
INR kolisalo od 0,9 do 3,9 s primé-
rem 1,6. K dal$im rizikovym faktortim ¢i
etiologickym ¢initeldm pat¥i Helicobacter
pylori, ktery byl u téchto viedli prokdzan
v 9 piipadech (36 %), a NSAID, ktera se
uplatnila 2krat (8%).

Z ostatnich nevarikéznich zdrojd
byla prokdzdna refluxni ezofagitida

Obr. 3. Portalni hypertenzni
gastropatie.

(4krat, 2,9%), stejné casto byla ob-
jevena ragada kardie v ramci Mal-
lory-Weissova syndromu, eroze ¢inily
1,5% (2krat). U 3 jedincl (2,2%) byla
gastroskopie negativni.

Mortalita u vSech krvacejicich cirho-
tikl dosahla 14,6 %, to znamena, Ze ze-
mtelo 20 pacientl ze 137 pfipadd. Na-
bidlo se rozlieni mortality varikézniho
(86krat) vs nevarikézniho (51krat) krva-
ceni. Na krvacenf z varixt zemvelo 16 pa-
cientdl, na krvdceni z ostatnich zdrojt
jen 4, v procentech 18,6% vs 7,8%.
Tento rozdil dosahuje statistické vy-
znamnosti na hladiné 0,1 (p = 0,0846).

Prehled jednotlivych zdroji a pomér
nevarikézniho a varikézniho krvacenft
(resp. pti portéln{ hypertenzi) sleduje
tab. 1 a graf 1.

Byl zhodnocen i vyvoj pficin krvdceni
v ¢ase. Celkem 25 pacientd bylo béhem
sledovaného obdobi rehospitalizo-

M PHG

nevarikdézni

M varikéznf

Graf 1. Pomér nevarikézniho a vari-
kézniho krvéceni (resp. v dasledku
portalni hypertenze).

vano pro recidivu krvdceni. Z tab. 2 vy-
plyva, Ze 14 pacientd mélo 2 ataky
krvdceni, 5 pacientd mélo 3 ataky kr-
véceni, 4, 5 a 6 atak krvdceni mélo
po 2 pacientech. Je patrné, Ze ne vzdy
se jednalo o stejny typ krvaceni. Jen
u 10 (40%) pacientl byl zaznamendn
pti recidivé krvaceni obdobny druh
zdroje, u ostatnich se jednotlivé druhy
stfidaly (varikézni a nevarikézni). Z cel-
kového poctu 48 recidiv krvacen( se
26krat zdroj opakoval (54,2%) a ve
22 (45,8%) piipadech se jednalo o jiny
typ krvacent.

Diskuze
V ,bézné“ populaci byvaji nejcastési
pri¢inou krvaceni peptické léze hor-

a porovnani s literarnimi udaji.

Zdroj krvaceni

celkem

jicnové varixy

pepticky vied gastroduodena

portélni hypertenzni gastropatie
Zalude¢ni varixy

refluxni ezofagitida

ragdda kardie (syndrom Mallory-Weiss(v)
eroze zaludku

negativni nalez

Tab. 1. PFi¢iny akutniho krvaceni do horniho traviciho traktu u pacientd s jaterni cirhézou ve sledovaném souboru

Soubor Literdrni Gidaje

n % %
137 100

79 57,7 47,5 (5], 57 [8]
25 18,2

13 9,5 4% [10],7,5% [5], 9,5 % [4]
7 5,1 2,5[5], 20,7 [8]
4 2,9 1,7 % [4]

4 2,9 2%[7],3,8%[9]
2 1,5 3,9%[4],4%[7]
3 2,2

7,5%[4], 8,5%[9], 13,3 % [8], 13,8 % [6], 14 % [7], 16 % [15]

3%[4],6,5%[8], 14,8 % [6], 16,6 % [7]
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Tab. 2. Tabulka p¥i¢in recidiv
krvéaceni.
Ataka krvaceni
Pacient 1. 2. 3. 4. 5. 6.
1. VK VK
2. NK VK VK VK
3. NK NK
4. NK NK VK
5. VK VK NK VK VK
6. NK VK
7. NK NK VK
8. NK VK
9. NK NK
10. VK NK VK VK VK VK
11. VK VK
12. VK VK
13. VK NK NK VK NK NK
14. NK VK
15. VK NK VK
16. NK VK
17. VK VK
18. VK VK NK
19. VK VK
20. VK NK VK VK VK
21. VK NK NK VK
22. NK NK VK
23. VK VK
24. VK VK
25. VK VK
VK - varikézni krvaceni, NK - nevari-
kézni krvéceni

niho traviciho traktu (az 3/4), varixy
se pak podileji 8-10%, ostatn( nélezy
jsou méné casté. Krvaceni do horniho
GIT ustava spontanné nebo po kon-
zervativni 1é¢bé v 80% pripadd. Na-
vzdory nasf diagnostické snaze z(istava
azv 10% zdroj neobjasnény. Mortalita
zpravidla nepresahuje 10 %.

Toto jsou nékterd ¢isla charakterizu-
jici béznou populaci, ale jaka je situace
u pacientd s jaterni cirh6zou? Morta-
lita v p¥ipadé krvédceni z jicnovych va-
rixd dosahuje neblahych 30 %, nékdy
i 70% [ 1], souvisi s pokro¢ilostf jatern(
cirhézy [2]. PFi¢ina smrti byvd multi-
faktoridlni a tzce koreluje s tizi jater-
niho poskozeni. Varikézni krvaceni se
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sice mdze az v 60% spontdnné zasta-
vit, ale recidiva krvacen{ bez |é¢by je vy-
sokd, kdy 60% pacient(i krvaci znovu
do tydne od prvnf ataky.

Na zakladé urcitych kritérif Ize u pa-
cientd s akutnim krvdcenim do hor-
niho traviciho traktu jesté pred endo-
skopii odhadnout riziko amrti, riziko
recidivy krvaceni a potfebu urgentni
terapeutické intervence. Mezi jednotli-
vymi hodnoticimi kritérii je i anamnéza
jicnovych varixil, koagulopatie, trom-
bocytopenie, alkoholicky exces, ab-
normalnf jaternf testy, tedy okolnosti
spjaté s jatern{ cirhézou [3].

Bylo prokadzano, Ze varixy nejsou je-
dinym zdrojem krvécenf u cirhéz. Podil
na viech krvdcenich ¢inil u jicnovych
57,7%, u zaludecnich 5,1%. Z toho
vyplyvd, Ze varixy se podilely celkem
62,8%. Stejny dlikaz pfinesly i jiné stu-
die. Napt. D’Amico prokdzal ve studii
se 465 cirhotiky varixy jako zdroj kr-
vaceni v 72% [4]. Odelowo [5] mél ve
své praci krvdcejici varixy jen v 50%, ale
jeho soubor byl maly (40 pacient(),
Fassio [6] udava 52,5%, jesté mensi
podil varikézniho krvdceni mél Gos-
tout [7] - 47,3%, pFitom jeho soubor
obsahoval 300 jedincd, naopak nejvétsi
podil varikézniho krvaceni zaznamenal
Seo [8], u 77,7 % cirhotikd. Z ceskych
studif Ize jmenovat praci Kantorové
[9], kterd prokazala varikézni krvéceni
u nemocnych s jaterni cirhézou v 74 %,
kdeZto ve 26 % se jednalo o zdroj neva-
rikézni. Pokud tyto vysledky opét zprii-
mérujeme, ziskdme 59,8 %, tedy téméF
nasich 62,8%. | kdyz se vysledky uve-
denych studii nepatrné lisi, mGzeme
shrnout, Ze varixy jsou sice nej¢astéjsf
pfic¢inou, ale v 1/4-1/3 tito nemocnf
krvaceji ze zdroje nevarikézniho. Auto-
matické predpoklddani krvaceni z va-
rixt u cirhotik(, o kterém jiz bylo ho-
voreno, by mohlo mit az v 1/3 vazné
dtsledky, nebot terapeutické postupy
jsou odlidné.

Portalnf hypertenzni gastropatie se
dle literdrnich ddajd podili na krva-
cenivrozmezi4%[10],7,5%[5],9,5%
[4] dle jednotlivych studii, v nasem
souboru 9,5%.
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Druhou nejéastéjsi pFicinu krvacenf
predstavovaly peptické viedy gastro-
duodenass 18,2% podilem. Byly ¢astéjsf
pfi¢inou nez napt. zaludeéni varixy ¢i
portalni hypertenzni gastropatie. Prak-
ticky stejné se podilely vredy Zaludku
a duodena. V jiné studii jsme u nemoc-
nych s jaternf cirhézou a soucasné vre-
dovou lézi gastroduodena prokdzali
krvaceni z této léze v 35,2% a narast
rizika v souvislosti s koincidenci por-
talni hypertenze a s pokrodilostf jaternf
cirhézy [13]. PFi portalni hypertenzi
byva splanchnicka vazodilatace a roz-
viji se arteriovendzni zkraty v submu-
kéze, coz vede ke zvySenému krevnimu
pritoku v této oblasti, tim se zvySuje ri-
ziko krvacen( a soudasné se sniZuje oxy-
genace sliznice, a tim stoupa riziko je-
jiho poskozeni [11,12]. Podilet se na
tom mdzZe i s tim souvisejici trombo-
cytopenie a koagulopatie. K dal3im ri-
zikovym faktortim ¢i etiologickym ¢i-
niteldm patii Helicobacter pylori, ktery
byl u téchto vfedd prokdzan v 36%
a NSAID v 8%. Sviij podil mdze mit
i vysoky vyskyt hepatogenniho viedu
a jeho casty klinicky némy prabéh,
ktery vede k pozdni diagndze, a tak se
miiZe projevit pfimo komplikaci v po-
dobé akutniho krvdceni [13]. Taktéz
Siringo [14] zaznamenal jedinou kom-
plikaci - krvaceni u 20% vreda. V jiz
zmifiované ceské studii se viedy po-
dilely na krvaceni u cirhotiki 8,5%.
Multicentrickd prace D’Amica [4] ur-
¢ila pepticky vred jako pFicinu v 7,5%,
prace Sea v 13,3% [8], Fassia v 13,8%
[6], Gostouta v 14% [7], Thomase
v16%[15].

Z ostatnich nevarikéznich zdrojd
byla prokdzana refluxni ezofagitida
2,9%, stejné casto byla objevena ra-
géda kardie v ramci Mallory-Weissova
syndromu, eroze ¢inily 1,5%. Méné
¢asté pticiny akutniho krvdcenf dle li-
terdrnich zdroji predstavuji: refluxni
ezofagitida 1,7% [4], syndrom Mal-
lory-Weiss 2% [7] az 3,8% [9] a ero-
zivnf gastropatie 3,9% [4] az 4% [7].

| pres diagnostickou snahu se nemusf
vzdy prokdzat zdroj krvaceni. Vzhle-
dem k ¢&etnosti nédlezd v hornim GIT
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u cirhéz se nepodatilo objasnit pFicinu
jen ve 2,2%, oproti ,bézné“ populaci,
kde se odhaduje netispéch na 10 i vice
procent ptipadd. Na3 nelspéch byl
o poznani mensi nez v publikovanych
studiich, kde neodhalili etiologii krva-
ceniod 3% [4] pFes 6,5% [8] po 14,8 %
[6], aleiv 16,6% [7]. Domnivame se,
Ze mira Gspésnosti mlze byt ovlivnéna
nékolika faktory: prehlednosti vysetto-
vaného terénu (za timto ucelem prefe-
rujeme zaveden{ nazogastrické sondy
do zaludku s jeho vyplachem pred en-
doskopickym vykonem), peclivostf
a zkudenosti endoskopujiciho |ékate,
v ptipadé nedspéchu prvni endosko-
pie opakovani vykonu po pfipravé pa-
cienta s odstupem ¢asu.
Komplikujicim faktorem byva, Ze tito
pacienti maji velmi ¢asto vicecetné nd-
lezy v hornim GIT [16]. Zde je kladen
dlraz na peclivou préaci endoskopuji-
ciho lékare, dileZité je nespokojit se
s priikazem jicnovych varixd, ale hledat
event. i jiny, pravy zdroj krvacen.
Zajimavy je i pohled na mortalitu.
Jak bylo zminéno, ve FN Ostrava je
akutni krvaceni do horniho GIT sle-
dovédno del$i dobu - celkovd morta-
lita v8ech krvaceni kolisa s priimérem
na 6% [17]. Jakd je situace u pacientd
s jaterni cirhézou? O mortalité va-
rikézniho krvdceni se pise ¢asto, ale
jaka je mortalita nevarikézniho krva-
cenf{ u cirhotikti? V nasem souboru do-
sdhla u varikézniho krvaceni 18,6 %,
kdezto u nevarikéznich zdrojd 7,8 %.
Na hladiné 0,1 je tento rozdil statis-
ticky vyznamny. Je patrné, Ze morta-
lita u krvaceni z nevarikdéznich zdrojd
u cirhotikd je vyssi nez v ,bézné“ po-
pulaci. Hlavni ddvod onoho rozdilu
spatfujeme v ¢asté koincidenci s por-
talni hypertenzi a jaternim selhdnim
v piipadé nevarikézniho krvacenf u cir-
hotikti. Oproti tomu mortalita vari-
kézniho krvaceni dosahuje vice nez
trojndsobku mortality u ,,béznych“ pa-
cientli. Podobnou zkusenost méli i br-
nénsti autoti, kdy Kantorova [9] popi-
suje mortalitu u varikézniho krvaceni
20%, kdezto u nevarikéznich zdrojd
11%. Zahrani¢ni studie [4] rozliSovala
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mortalitu varikézniho, resp. nevarikéz-
niho krvaceni do 5 dnd (9,2 %, resp.
5,3%) a do 6 tydni (20,8%, 14,9%).
Z uvedenych dat je patrna zdvaZznost
varikézniho krvaceni.

Prehled jednotlivych p¥icin krva-
ceni s porovnanim nasich a literarnich
Gdajd ptindsi tab. 1.

Ze sledovan( atak krvaceni u jednot-
livych pacientl vyplynulo nésledujici.
Celkem 25 pacientt bylo béhem sle-
dovaného obdobi rehospitalizovdno
pro recidivu krvacen( a ne vzdy se jed-
nalo o stejny typ krvédcent. Z celkového
poctu 48 recidiv krvaceni se v 54,2%
druh zdroje opakoval, resp. ve 45,8%
ptipadech se jednalo o jiny typ krvé-
ceni, to znamend, Ze se stfidal vari-
kézni a nevarikézni zdroj krvacent. Po-
dobné sledovani provedla i Kantorova
[9], kterd vSak hodnotila recidivy kr-
vacen( jen u pacientl s varikéznim kr-
vacenim v minulosti. U 76 % pacient(
se v jeji studii jednalo opét o varikézni
krvdceni, u zbylych 24% o jiny (neva-
rikéznf) zdroj krvaceni. Z tohoto po-
hledu byla v nasem souboru situace
nasledujici. V 69,2 % bylo varikézni kr-
vaceni nasledovano atakou varikéz-
niho krvaceni, v 30,8 % se v3ak jednalo
o nevarikézni zdroj.

Zavér

Pacienti s akutnim krvdcenim do hor-
niho GIT a jatern{ cirhézou predsta-
vuji 14,8 % vsech ptihod krvaceni do
GIT ve FN Ostrava. Nejéastéjsim zdro-
jem byly varixy, a to jicnové, jejichz za-
stoupeni ¢inilo 57,7 %, zaludeéni varixy
se podilely jen 5,1 %. Varikézni krvaceni
predstavovalo celkem 62,8 % vsech kr-
vaceni. Portalni hypertenzn( gastropa-
tie byla pfi¢inou v dalsich 9,5%. Krva-
cenf v disledku portalni hypertenze,
zvarixtl + PHG, ¢inilo 72,3 % vsech p¥i-
padil krvaceni. Ostatni zdroje pak zna-
menaly 27,7 % ptihod. Druhou nej¢as-
téj$i pFic¢inu predstavovaly peptické
vredy gastroduodena s 18,2% podilem,
kdy se stejnou mérou podilely viedy
Zaludku i duodena. Z ostatnich neva-
rikéznich zdroji byla prokdzana re-
fluxni ezofagitida (2,9%), stejné ¢asto

byla objevena ragada kardie v ramci
Mallory-Weissova syndromu, eroze
¢inily 1,5%. U 2,2% nebyl zdroj krva-
cen{ pti gastroskopii odhalen. Morta-
lita u vSech krvacejicich cirhotiki do-
sédhla 14,6 %, pficemz u varikézniho
krvaceni Cinila 18,6 %, u nevarikdz-
niho 7,8%. Tento rozdil je na hladiné
0,1 statisticky vyznamny. Mortalita ne-
varikézniho krvéceni byla vy33i nez pra-
mérnd mortalita v bézné populaci, ta
ve FN Ostrava doséhla 6,2 %. Bylo zjis-
téno, Ze u pacientd s jaterni cirhézou
se druhy zdrojt krvacenf u jednotlivych
atak stfidaly ve 45,8%, to znamen4,
Ze se stfidaly varikézni a nevarikdzni
zdroje krvaceni.
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