PREHLEDOVE CLANKY | E7
Krvaceni do GIT pfi portaini hypertenzi

Krvaceni do GIT pri portalni hypertenzi

Tomas Fejfar', Tomas Vanasek’, Petr Hiilek'?
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Klinicky vyznamna portalni hypertenze v zapadnich zemich vzniké nejcastéji na podkladé jaterni cirh6zy. Méné Casto pfi
trombéze portalni zily nebo Zil jaternich. Krvaceni do gastrointestinalniho traktu je jednou z nejzavaznéjsich a potencidlné
smrticich komplikaci portalni hypertenze. Adekvétni |éCebny postup sestava ze zajisténi nemocného volumexpanzi a he-
mosubstituci, antibiotické profylaxe a zejména podavani vazoaktivni 1é¢by spolu s endoskopickym osetfenim. V pfipadé
selhani lécby prvni linie je obvykle indikovadna transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka (TIPS). Jako most
k TIPS-u ¢i v pfipadé jeho kontraindikace se zavadi dedikovany jicnovy stent (Danis) nebo balénkova sonda. V primarni
a sekundarni profylaxi se uplatnuje lé¢ba neselektivnim betablokdtorem a endoskopicka lécba.

Klicova slova: krvaceni, 1é¢ba, portalni hypertenze.

Bleeding in portal hypertension

Liver cirrhosis is the most common reason of clinically significant portal hypertension in the western countries. Portal vein
or hepatic veins thrombosis is less common. Variceal bleeding is the most severe life threatening complication of portal
hypertension. Appropriate treatment includes initial general management, fluid replacement and hemosubstitution, anti-
biotic prophylaxis, vasoactive medication and endoscopic treatment. Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS)
is standard option in case of first line treatment failure. Dedicated esophageal metal stent or balloon tamponade could be
used as a bridge to the TIPS or in case of TIPS contraindication. Non selective beta-blockers and endoscopic therapy are used
in primary and secondary prophylaxis.

Key words: bleeding, portal hypertension, treatment.

Uvod

Syndrom portalni hypertenze

Portalni hypertenze predstavuje syndrom, ktery vznika v souvislosti
se zvysenim tlaku v fecisti portalni Zily (v. portae). PortaIni zila shromaz-
duje krev z nepérovych orgdnt dutiny brisni, tedy ze zaludku, streva,
slinivky a sleziny, jaternim hilem ji pfivadi do jater a svymi vétvemi
ji rozvadi do jaterniho parenchymu. Ke zvyseni tlaku v portainf Zile
dochézi v disledku zvyseného odporu mezi portélni Zilou a pravou
srdecni sini (1). Klinicky vyznam nemd absolutni hodnota tlaku v portaini
Zile, ale portosystémovy gradient (PSG), tedy tlakovy gradient mezi
portalni zilou a pravou srde¢ni sinf nebo jaternimi zilami za stavu, kdy
neni zfejma porucha jejich prlchodnosti. Pfesné méfeni tohoto tlaku
je mozné pouze invazivnim zpUsobem. Nejdostupnéjsi je zméreni tlaku

katétrem ve volné jaterni Zile (free hepatic venous pressure — FHVP)
a poté v zaklinéné (wedged hepatic venous pressure - WHVP) s vypo-
¢tem rozdilu — gradientu (hepatic venous pressure gradient — HVPG).
Méfeni skute¢ného PSG je mozné jen pifmo, napf. pfi transhepatalnf
punkci portalni zily. Normalni hodnoty portosystémového gradientu
se pohybuji okolo 2-3 mm Hg. Portdlni hypertenze je pak definovana
jako zvyseni tohoto gradientu (nebo HVPG) nad 5 mm Hg. Klinického
vyznamu vsak nabyva vétsinou az v pfipadé vzestupu na hodnoty
vy$sinez 10-12 mm Hg.

V Evropé je u 85-90 % nemocnych pfi¢inou portdlni hypertenze
jaterni cirhdza. Méné casté pficiny jsou extrahepatalni obstrukce portalni
zily (EHPVO), obstrukce jaternich zil pfi Buddové-Chiariho syndromu
(hepatic venous outflow tract obstruction — HYOTO) nebo levostranna
portaIni hypertenze, kterd je nejcastéji spojena s chorobami slinivky
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bfisni a zplsobend izolovanou trombdzou slezinné Zily. Tyto stavy se
mohou u nékterych nemocnych vyskytovat soucasné. Zejména v pri-
padé jaterni cirhdzy se v klinické manifestaci spolu s tvorbou portosys-
témovych kolateral pridava i riziko rozvoje jaterni encefalopatie, ascitu,
hepatorenéiniho syndromu nebo méné ¢asté obéhové komplikace ve
smyslu hepatopulmonalniho syndromu ¢i portopulmonaini hypertenze.

Varixy

Syndrom portalnf hypertenze vede k vyznamnym zméndm na Urovni
splanchnického i systémového fecisté a tvorba varix( jako portosystémo-
vych spojek je jednim z jejich hlavnich projevi (1). Z patofyziologického
pohledu jsou varixy ¢i varikdzni pletené dilatované jiz preexistujic Ci
nové utvarené portosystémové spojky, které v oblasti submukozy travici
trubice vznikajici na podkladé tlakového gradientu mezi systémovym
a portalnim fecistém. Kjejich tvorbé dochazi nejcastéji v oblasti distalniho
jicnu v povodi v. coronaria ventriculi nebo v oblasti Zalude¢niho fundu
v povodi v. gastricae breves. Kolaterdly mtzeme ale nalézt, i kdyz méné
Casto, i v oblasti tenkého a tlustého stfeva a rekta.

U nemocnych s kompenzovanou jaterni cirhézou endoskopicky
nalézadme varixy v dobé diagndzy ve 30-40 %. Pri dekompenzaci jiz
ale témér u 2/3 nemocnych. Pravdépodobnost rozvoje varixt béhem
jednoho roku u nemocnych, ktefi varixy v dobé diagnézy jaterni cirhozy
neméli, je udavana v rozmezi 7-8 % (2, 3). Odhad progrese velikosti
varixd v ¢ase je pfitom pomérné obtizny. Rychlost progrese varix{ je
ovlivnéna jak etiologii a dynamikou jaterntho onemocnéni, zejména
mirou kompenzace zékladniho jaterniho onemocnéni, tak stadiem ja-
terni cirhézy, které obvykle vyjadiujeme Childovou-Pughovou klasifikaci
(2—4). Riziko krvacen( i jeho recidivy vyrazné stoupa u nemocnych ve
skupiné B a C podle Childa-Pugha.

Riziko krvaceni z varixU je pfimo Umérné jejich velikosti. Pfi zvétso-
vani velikosti varixu roste napéti stény nasobkem poloméru, dochazf
k oslabovani cévni stény a nardsté riziko ruptury s rozvojem masivniho
krvdceni do gastrointestindlniho traktu. Zndmkou zeslabovani cévni sté-
ny varix{ je tvorba cervenych skvrn nebo pruht (red spots) na vrcholcich
varix{, které jsou dobfe patrny v rdmci endoskopického vysetfenti a patfi
kvyznamnym prediktordm rizika (2—4). Proto je nutné jejich pritomnost
&inepfitomnost spolu s velikosti varixt v rdmci endoskopie popisovat.
Smyslem popisu a zafazeni do klasifikace nenf jen morfologicky popsat
tvar, velikost, lokalizaci a vzhled varix(, ale predevsim odhadnout riziko
krvadceni a sprdvné tak indikovat preventivni [é¢ebny zdsah. U vsech
nemocnych v dobé diagnézy chronického pokrocilého jaterniho one-
mocnén( je proto indikovana diagnosticka horni endoskopie (2-6).
K popisu nélezu dnes pouZivame castéji tfistupnovou klasifikaci (7)
(Tab. 1). Tristupnovou klasifikaci Ize v klinické praxi nahradit i délenim
na varixy velké (signifikantni— stfedni a velké podle NIEC) a malé (nesig-
nifikantni — malé podle NIEC) a k popisu pouzit skalu dvoustupriovou
(Tab. 1). Dalsim vyznamnym ukazatelem miry rizika progrese velikosti
varixt a krvaceni je jiz zminovana hodnota portosystémového gradien-
tu, ktery je obvykle méfen jako rozdil tlakl ve volné a zaklinéné jaterni
Zile = HVPG. Riziko krvacenf i recidivy vyznamné stoupd pfi hodnotach
HVPG > 16-20 mm Hg (2, 4, 5). | toto urceni rizika ma zésadnf vyznam
zejména pii rozhodovéani o formé sekundarni nebo primarni prevence.
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Tab. 1. Klasifikace jicnovych varixi a rozdéleni podle rizika. Upraveno dle (2, 3)

Varixy Varixy Varovné
(dvoustupriova | (tfistupriova znamky
klasifikace) klasifikace)
nizké riziko malé F1 nejsou
vysoké riziko velké F2 jsou pfitomny
F3

V soucasné dobé je krvaceni v dsledku portéIni hypertenze 3. az
jeji nejzavazneéjsi a zivot ohrozujici akutni komplikaci. Spolu s rozvojem
ascitu patfi i mezi komplikace nejcastéjsi. Letalita akutnf ataky je stéle
vysoka (10-15 %) (2). Vyssi byva zejména u nemocnych s dalsimi znaky
dekompenzace, zejména s ascitem a u nemocnych se sou¢asnou bak-
terialni infekci a/nebo akutnim postizenim ledvin (8, 9).

V populaci nemocnych s dosud kompenzovanou jaterni cirhézou
je ro¢ni riziko krvaceni kolem 4 9%. U nemocnych s jiz diagnostikova-
nymi vyznamnymi varixy (F2-F3) ale presahuje 10-15 % a v zavislosti
na jiz zminénych faktorech mdze dosahovat 80 % (3, 7). Umrtnost
na akutnf varikézni krvaceni v poslednich 2 desetiletich klesa (10).
Prvni ataka krvaceni ma stale vysokou letalitu (15-20 %), pficemz 2/3
nemocnych, ktefi v ddsledku krvaceni zemfou, zemfe casné v prvnich
24 hod. Krvéacenf je spojeno téZ s vysokym rizikem recidivy (4), a to
zejména v prvnich 5 dnech, kdy dosahuje 40 %. Riziko recidivy v na-
sledujicich 6 tydnech postupné klesa. Na druhou stranu je udavano,
7e 40-50 % krvaceni ustane spontanné (5, 6). Nejcastejsim zdrojem
krvaceni byvaji varixy v oblasti jicnu a zaludku, méné c¢asto varixy
ektopické. Krvacenf pfi portalni hypertenzni gastropatii nebo kolo-
patii byva pficinou hemodynamicky vyznamného krvaceni vzacné
a spise byvé zdrojem chronickych krevnich ztrat.

Lécebné postupy zahrnujf jak opatfeni k prevenci prvni ataky kr-
vaceni, tj. primarni prevenci, tak lé¢bu probihajiciho krvaceni a také
prevenci recidivy, to znamend sekundarni prevenci. Jsou standardizo-
vané do algoritmu podle aktuélnich védeckych poznatkl a pravidelné
aktualizovany (2-4).

Lécba akutni ataky krvaceni

Lécba akutnf ataky krvaceni mé probfhat na tzku oddélenf intenzivni
péce a vzdy vyzaduje multidisciplindrni pfistup za Ucasti intenzivisty,
endoskopického tymu a radiologa. Zakladni é¢ba sestéva z komplexniho
zabezpeceni nemocného na ltzku intenzivni péce, podani vazoaktivnich
lékd, které je nutno podat u kazdého nemocného s podezienim na
varikozni krvacenf jiz v pfednemocniéni péci, endoskopického osetfenf
a podanf antibiotik. V pfipadé selhanflécby Ize indikovat TIPS ¢i k prekle-
nutf kritického obdobi pouZit jicnovy stent nebo balénkovou tamponédu.

Pristup knemocnému v prvnim kontaktu

Vrdmci anamnézy soucasné se zajistovanim nemocného s podezienim
na krvaceni do zazivaci trubice na podkladé portaInf hypertenze cilime otaz-
ky na dobu prvnich pfiznakd, charakter a vyznamnost krvéceni. Patrame
po zndmkdach chronického jaterniho onemocnéni a portéini hypertenze.

Zjistujeme pfipadné predchozi stavy dekompenzace (krvaceni, ascites,
jaterni encefalopatie) (3).

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



Za stalého sledovani vitalnich funkci se pfi fyzikalnim vysetrenf
zaméfujeme i na zndmky jaterni cirhdzy a portalni hypertenze (hepato-
megalie, splenomegalie, pavouckovité névy, palmarni erytém, projevy
jaternf encefalopatie) (3).

Ve vyhodnoceni pokrocilosti jaterniho onemocnéni pokracujeme
i v dalsim prdbéhu. Se znalosti zdkladnich laboratornich parametr( pro-
vadime kalkulaci Child-Pugh a MELD skére k pfesnéjsimu ur¢eni prognézy
a rizika selhani lé¢by. Vyhodnoceni skére je nutné i pfi zvazovani dalsiho
postupu jak pfi pfipadném zvazovani TIPS, tak transplantace jater.

Zajisténi nemocného

Zakladnim opatfenim po zajisténi adekvatniho Zilniho vstupu je
volumova resuscitace pomoci krystaloid s naslednou hemosubstituci.
Pristup k hemosubstituci je v souc¢asné dobé konzervativni s cilem
udrzeni hodnot hemoglobinu v rozmezi 70-80 g/I (hematokrit — HTK
0,21-0,24), vyjma nemocnych s pokracujicim krvacenim (4-6). U ne-
mocnych s pfidruzenymi kardiovaskuldrnimi chorobami a vysokym
rizikem ischemickych komplikacf je vhodnégjsi cilové hodnota hemo-
globinu kolem 100 g/I. Substituce na vyssf hodnoty je dle dostupnych
dat naopak spojena s vyssim rizikem recidivy krvaceni (11). Korekce
protrombinového ¢asu/INR pomoci Cerstvé mrazené plazmy nebo
rekombinantniho faktoru VII (rVIla) nenf v soucasné dobé standardné
doporucovdna (2-4), i kdyz existuji data z 2 randomizovanych studif
ukazujici benefit podani rVila u nemocnych ve vyssim riziku recidivy
krvaceni (Child-Pugh skére > 8 a aktivni krvaceni v dobé endoskopie) (12,
13). Pro doporuceni substituce trombocytl u nemocnych s krvacenim
nejsou v soucasné dobé presveédciva data.

Antibioticka profylaxe

Velmi ¢astou komplikacf u nemocnych s portalni hypertenzi na
podkladé jaterni cirhdzy jsou systémové infekce. Je prokazané, ze sys-
témova infekce (spontdnni bakterialni peritonitida, pneumonie, infekce
mocovych cest) je jednim ze spoustécich faktord krvécenf a podili se
na selhani [écby i vyssi umrtnosti (14). U viech nemocnych je proto
indikovédno podani sirokospektrého antibiotika, které zvysuje Uspés-
nost zastavy krvaceni, snizuje riziko jeho recidivy i celkovou Umrtnost
(15-17). ATB lé¢ba ma byt zahajena jiz v Uvodu, pokud mozno jeste pred
endoskopickym osetfenim. Nejvyssi prikaz je pro podéni chinolond
a cefalosporin Ill. generace (ceftriaxon) (2, 4-6). Podani cefalosporinu
volime v pfipadé pfedchozf terapie chinolony nebo nepfiznivé epide-
miologické situace v pfislusném zdravotnickém zafizeni (2-6).

Vazoaktivni lécba

Zakladem lécby akutniho krvaceni pti portaini hypertenzi, a to
v pfipadé viech moznych zdrojd, jsou léky ovliviujici splanchnickou
perfuzi. V soucasné dobé jsou dostupné a v klinické praxi pouzivané:
terlipresin, somatostatin a octreotid (Tab. 2). Vazoaktivni [ék md byt
podan pfi podezfeni na krvaceni z varix( jesté pred endoskopickym
oSetfenim a pokud moZno jiz pfi prvnim kontaktu s nemocnym v pfed-
nemocni¢ni péci (2-4). Déle mé byt podavén po dobu 5 dnti (2-6, 18,
19). V soucasnosti se vede diskuze o moznosti pouze 3denniho podani
u nizkorizikovych nemocnych (2).
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Tab. 2. Vazoaktivni Iéky v terapii varikézniho krvdcent a jejich ddvkovdni

Vazoaktivni lék Doporucena davka

terlipresin 1-2mga4hodiwv.

somatostatin 250 pg bolus iv. déle kontinudiné
250-500 pg/hod. iv.
50 pg bolus iv. a déle kontinuélné

25-50 pg/hod. iv.

oktreotid

U nés nejdéle pouzivanym a v klinickych studiich provérenym lé-
kem je terlipresin. Terlipresin je synteticky analog vazopresinu, selek-
tivni V1 agonista (N-triglycyl-8-lysin-vazopresin). Plsobi splanchnic-
kou vazokonstrikci s vyraznym snizenim portélniho tlaku a pritoku
v portosystémovych kolateralach (20, 21). Jeho biologicky polocas
(3,5 hod.) umozniuje bolusové intermitentni podavani po 4 hod.
Dévka 1-2 mg signifikantné snizuje portélni pritok a pritok ve v. azy-
gos. K zastaveé krvacenf vede ve vysokém procentu (75-83 %) a dle
prospektivnich studif prokazatelné snizuje letalitu i riziko recidivy
krvaceni (22, 23). Pozitivni je i snizeni rizika rozvoje hepatorenalniho
syndromu (5). Nezadouci ucinky nejsou pfilis ¢asté. Kontraindikace
je ale nutno mit vzdy na paméti (ischemicka choroba srdecnf, t&z3f
hypertenze). Opatrnosti je tfeba i u nemocnych ve vyssim véku.
Nejzavaznéjsi komplikaci maze byt periferni i myokardidIni ische-
mie udadvané u 3 % pacientld. Méné zdvaznou, ale pomérné ¢astou
komplikaci byvé dilu¢ni hyponatremie, kterd je ¢astéji pozorovéna
u méné pokrocilych pacientl (24). Jen v mensim procentu pfipadd
je viak pficinou ukoncenf terapie. Nicméné sledovani hladin sodiku
v plazmé je nutnou soucdsti monitorovani [écby (2, 4).

Druhym lékem, ktery mUzeme pouZit v prvnivolbé nebo v pripadé
kontraindikace nebo vyskytu nezadoucich ucinkd po podani terlipresi-
nu, je somatostatin. Stejné jako terlipresin v bolusovém i kontinualnim
podanivede u nemocnych s portaini hypertenzf ke snizeni HVPG (25).
Jeho Ucinek je dan patrné inhibici sekrece glukagonu, ktery u nemoc-
nych s cirhézou zpUsobuje vazodilataci, snizenim krevniho objemu,
snizenim hyperemie zazivaciho traktu po poziti potravy i primym plso-
benim na splanchnickou cirkulaci cestou S1-5 receptor(l. Somatostatin
signifikantné snizuje nejen portélni tlak, ale i pratok zaludecnf sliznici,
coz mUze byt obzvlast dilezité pfi krvaceni z kongestivni gastropatie.
Nevyhodou je velmi krétky biologicky polocas (1-3 min), coz vyZaduje
podavani v kontinudIni infuzi. Lé¢bu krvaceni zahajujeme podanim
bolusu 250 pg s ndslednym kontinualnfim podavanim 250-500 pg/hod.
(Tab. 2) (2-6). Podavani vyssi davky (500 pg/hod.) je spojeno s lepsi kon-
trolou krvaceni a prezitim u nemocnych s aktivnim krvdcenim v dobé
endoskopie (26). Vyskyt nezadoucich Gcinkd je maly, nejcastéji to jsou
dyspeptické potiZze a zmény glykemie.

Podobné farmakologické Ucinky jako somatostatin mé jeho analog
oktreotid. V porovnani se somatostatinem je pro klinické pouziti vyhod-
ny jeho delsi polocas (90-120 min) a pfedevsim podstatné delsi farma-
kologické plsobenf (8-12 hod.). Stejné jako somatostatin signifikantné
snizuje portaln{ tlak (4-6). V 1é¢bé je podavan v Uvodu bolusoveé (50 ug)
s naslednym infuznim podanim (25-50 pg/hod) (2,4).V soucasné dobé
viak nenf na ceském trhu dostupny.

| kdyz ucinnost terlipresinu v placebem kontrolovanych studiich
je dokumentovana nejlépe a nékteré srovnavaci prace ukazuji vétsf
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ucinnost terlipresinu na snizeni HVPG (27), podle sou¢asnych doporu-
Cenf (2—-4) a metaanalyz (23, 28) je pouziti vsech 3 1ékd, jak po strance

zastavy krvaceni, prevence recidivy, tak i ovlivnénf letality srovnatelné.

Endoskopické oSetieni

Endoskopickd Ié¢ba krvacent je spolu s farmakoterapif vazoaktivni
latkou zakladnim terapeutickym postupem. Vzhledem k tomu, Ze az 30 %
nemocnych s portalni hypertenzi a krvdcenim ma nevarikézni zdroj krvéce-
ni, je endoskopické vysetieni nezbytné také k potvrzeni zdroje a etiologie
krvaceni (29). Vysoky terapeuticky efekt podané vazoaktivni 1écby (30, 31)
umozniuje pristoupit k endoskopii po komplexnim zajistén a stabilizaci
nemocného. Nacasovani endoskopie je doporuceno nejpozdéji do 12,
lépe do 6 hod. od prijeti do nemocnice (2-4, 6). V Ceské republice je tento
interval ale obvykle i vyznamné kratsi. U rizikového nemocného (masivni
krvacent, obtizny vykon, jaterni encefalopatie, nespolupracujici nemocny)
je k zajisteni dychacich cest pfed vykonem obvykle nutna orotrachedlni
intubace. Pro zlepseni prehledu béhem endoskopie je Evropskou endosko-
pickou spole¢nosti (ESGE) (32) i Evropskou asociaci pro jaternfonemocnén(
(EASL) (2, 4) doporucovéano 30-120 min pred endoskopif intravendznf
podani erytromycinu (250 mg). V této indikaci se vyuziva silného ucinku
erytromycinu na zalude¢nich motilitu.

Za endoskopickou lécebnou metodu volby akutniho krvéacenf
v oblasti jicnu je dnes povazovéna ligace jicnovych varix(i (2-6), ktera
ma v porovnani se sklerotiza¢ni [é¢bou vyssi icinnost a signifikantné
nizsf vyskyt komplikaci (33, 34). Nej¢astéji provadime osetfeni pomoci
multiligator( a kromé krvécejiciho varixu ligujeme i dal3i varixy, a tak
zahajujeme jiz i sekundarni profylaxi. Skleroterapii pomoci 1-3% po-
lidokanolu (35) Ize pouZit v pfipadé, ze ligace nenf technicky mozna.
Problematika varix(i zaludec¢nich a ektopickych je probrana v textu déle.

Dalsi terapie

Krvécenfje velmi ¢asto spojeno s rozvojem nebo zhorsenim jaterni
encefalopatie. Léc¢ba v pfipadé manifestni encefalopatie u akutniho kr-
véceni je stejna jako v ostatnich situacich a sestava zejména z podavani
laktulézy (15-30 ml a 8-12 hod. k dosazeni 2-3 stolic denné), pfipadné
v kombinaci s rifaximinem (36, 37). U rizikovych nemocnych maze byt
tato lé¢ba indikovana i preventivné (2, 4). Soucasné musime dbat na
dostatec¢nou korekci hypovolemie a minerélovych dysbalanci. V [é¢bé
se vyhybdme nefrotoxickym (aminoglykosidy, NSAID) a vazodilata¢nim
lékdim (2). V dobé ataky krvaceniu nemocnych s ascitem neprovadime
velkoobjemové paracentézy a lé¢bu neselektivnim betablokdtorem
zahajujeme az po stabilizaci nemocného a zvladnuti akutni pfihody,
nejcastéji od 5. dne.

Kombinace farmakoterapie a endoskopické 1é¢by pfindsi v soucas-
nosti nejlepsi kontrolu akutniho krvacenf a snizuje riziko ¢asné recidivy

(38). Dnes je povazovana za lécbu prvnf linie.

Selhani lécby

V ramci komplexniho sledovani nemocného je nutno identifkovat
faktory predikujici moznost selhani terapie, ke kterym patfi zejména
znamky Soku pfi pfijet, pokrocilost jaternfho onemocnén( (podskupina
B a Cdle Childov-Pughovy klasifikace, MELD skére > 18), rendIni insufici-
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ence, aktivni krvaceni v dobé endoskopie, s jaterni cirhézou asociovana
trombdza portaini zily, hepatoceluldrni karcinom a zejména vysoky
portosystémovy gradient (HVPG > 16-20 mm Hg) (39-41).

Selhani1écby znamend, Ze vyse uvedend terapie nevedla k zastave
krvdceni a krvaceni pokracuje nebo po Uspésné hemostaze v Uvodu
doslo k casné recidivé krvaceni, a to do 5 dnli od 1. ataky krvécen.
V prvnim pfipadé by dalsim krokem mélo byt docasné zavedeni plné
potahovaného metalického jicnového stentu (Danistv stent) nebo
balonkové tamponady nebo provedeni urgentni transjuguldrni por-
tosystémové spojky.

V pripadé ¢asné recidivy je u jicnovych varixt indikovédno druhé
endoskopické odetfenf (2—4). Pokud byla prvni ataka krvacenf zavaz-
néjsiho charakteru nebo je nemocny ve vysokém riziku dalsi recidivy
krvaceni, je tfeba primarné zvazit zavedeni TIPS-u (2-4).

Balonkova sonda

Balénkovou tamponddu pomoci trojcestné dvoubaldnkové
Sengstakenovy-Blakemorovy sondy |ze ke kompresi krvéacejiciho
jicnového varixu pouZit v pfipadé selhanf Ié¢by prvnilinie nebo k za-
jisténi nemocného k transportu k definitivnimu osetfeni. Technicky
spravné zavedeni sondy a jeji nasledné udrzovani vyzaduje erudovany
personal a nenf jednoduché. Tlak v balénku musime udrzovat nad
hodnotou predpoklddaného tlaku v portdlni Zile. Spravnym zavedenim
a adekvatnfinsuflaci vzduchem Ize dosahnout hemostazy v 60-90 %
pfipadl. Po desuflaci je viak riziko recidivy krvaceni pomérné veliké
(az 50 %). Pouziti sondy je spojeno i s vysokym rizikem komplikacf
(1015 %). Hrozi pfedevsim aspirace, proto je k zajisténi dychacich cest
¢asto nutna soucasna orotrachedlni intubace. Pfi technicky nesprav-
ném pouziti hrozf i lacerace jicnu. Maximalni doba insuflace takto
zavedené sondy je 12-24 hod. (4-6). Pfi delSim intervalu je vysoké
riziko nekrézy jicnu (42).

Jicnovy stent

Dedikovany jicnovy stent (SX-Ella stent Danis®) k zastavé nekontro-
lovatelného krvaceni vyuziva svou expanzni silu, kterou komprimuje
krvacejici varix a psobf proti portalnimu tlaku. Tim dochdzf k zéstavé
krvaceni. Jeho zavedeni béhem soucasné terapeutické endoskopie je
diky specidinimu zavadéci pomérné snadné. Zastavu krvaceni dosahuje
v 90-100 % (43, 44). Uvadéné komplikace jsou pomérné malo zavazné.
Nejcastéji se jednd o migraci stentu a otlakové ulcerace pfi hornim
a dolnf okraji hrdla stentu (43-45). Na zakladé dosud publikovanych
dat je pouziti dedikovaného jicnového stentu lepsi metodou v po-
rovnani s baldnkovou sondou, zejména z ddvodu mensiho vyskytu
komplikaci (4, 46).

Zachranny TIPS

Transjuguldrni intrahepataini portosystémova spojka (TIPS), jako
side to side portosystémova anastomoza, nejlépe pomoci ePTFE
potazeného stentu, je preferen¢né indikovana pfi selhani metod
prvni linie jako definitivni terapeutické feseni (2—-4). Kombinace
snizenf portalnfho tlaku vytvofenym zkratem a endovaskularnf

uzavieni zdroje krvéceni tkanovym lepidlem bez nutnosti opera¢nf
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zatéze vede k okamzité zastavé krvaceni u 91-100 % nemocnych
(47, 48). Tricetidenni recidivy se vyskytuji v 7-30 % pfipadl a jsou
v pfevazné vétsiné pripadl zplsobeny akutni okluzi zkratu. Mési¢ni
letalita je popisovdna mezi 28-55 % a je dana zejména zavaznostf
stavu, ve kterém nemocni k vytvoreni urgentni spojky prichazeji.
Velky vyznam ma urgentn{ TIPS i u nemocnych s krvédcenim ze za-
ludecnich varix( (48), které hife reaguje na endoskopickou lé¢bu
a unemocnych s krvdcenim z portaini gastropatie. | TIPS mé vsak své
kontraindikace a limitace (49). Jsou dany jak anatomickymi pomeéry,
napt. pfitomnosti kavernomu portainf Zily, tak i celkovou kondicf
nemocného. Obzvlasté u nemocnych s vyznamnou jaterni insufici-
enci (Child-Pugh skére > 13) je dmrtnost po vykonu extrémnf{a TIPS
u nich indikovan nenf (2-4, 49). V tomto pfipadé je mozné indikovat
zavedenf jicnového stentu a dale peclivé aplikovat metody prvni
linie (3, 4). Progndza téchto nemocnych je ale vysoce nepfizniva.

Primarni a sekundarni prevence

Zé&kladnf snahou pfi péci o nemocné s portalnf hypertenzi je,
aby k atace krvaceni nebo jeji recidivé nedoslo. Samoziejmou sou-
Casti je terapie zékladniho onemocnéni, kterd riziko dekompenzace
a krvéacenf signifikantné ovliviuje (4). Zasadni je fadna dispenzarizace
nemocnych a preventivni Ié¢ba. Horni endoskopie je u nemocnych
s jaterni cirhézou indikovéna vzdy v dobé diagndzy. Intervaly dalsich
dispenzarnich endoskopif by se mély Fidit nejen pfedchozim endo-
skopickym nélezem, ale i stavem a kompenzaci zakladniho jaterniho
onemocnéni (2-4).

Primarni prevence

Lécebnou intervenci se u nemocného s portdini hypertenzi snazime,
aby k varikéznimu krvaceni (primarni prevence) nebo v idedlnim pfipadé
ani k rozvoji varixt (preprimdrni prevence) nedoslo nebo aby riziko pifho-
dy bylo alespon snizeno. U¢inn4 je farmakologickd lécha neselektivnimi
betablokatory i endoskopicka eradikace varixd ligaci. Volba jednoho nebo
druhého lécebného postupu je do znacné miry na domluvé mezi lékafem
a pacientem, samoziejmé s ohledem na mozné kontraindikace a pridruzené
choroby (3). Oba pfistupy pfinaseji srovnatelné vysledky z pohledu prezivani
nemocnych (50, 51). V prevenci krvacenf je mirné ucinnéjsi endoskopicka
lé¢ba (50). Z pohledu prezivani je tento rozdil vyvézen pravdépodobné
komplexnimi Ucinky NSBB (52). Pro kombinaci obou metod v primarn{
prevenci nejsou relevantni data, ale v pfipadé nemocného ve vysokém
riziku prvni ataky ji mazeme zvazit.

Neselektivni betablokdtory snizuji HVPG snizenim minutového
srdec¢niho vydeje a pravdépodobné i pfimym plsobenim na splanch-
nickou cirkulaci (53, 54). V hemodynamickych studiich byl s pozitivnim
vysledkem na snizeni HVPG testovan efekt propanololu, nadololu,
timololu, mepindololu a karvedilolu (52). Nejveétsi mnozstvi dat pochazi
ze studif s propranololem. Jako nejucinnéjsi na snizeni portalniho tlaku
se dnes povazuje karvedilol, neselektivni betablokator plsobici i jako
al-antagonista (52, 55), ktery je ucinnéjsi i u vyssiho procenta nemoc-
nych nez propranolol (31 % vs. 43 %) (52). Jako dalsi prospésny efekt
karvedilolu je popisovan jeho antioxidacni, antifibroticky a protizanét-
livy Ucinek (56-58). Pouziti karvedilolu v klinické praxi je v porovnanf
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Tab. 3. Klasifikace Zaludecnich varixt dle Sarina, relativni vyskyt, riziko
krvdceni (2, 75, 76)

Typ varixt Popis Relativni vyskyt | Riziko krvaceni

GOV 1 prechdazejici
zjfcnu na malé
zakriveni zaludku

70% 28 %

GOV 2 prechézejici
zjicnu na velké
zakfiveni do

fundu

21% 55 %

IGV 1 izolované varixy
v Zalude¢nim 7%

fundu

70 %

IGV 2 izolované varixy
v Zaludku mimo 2% 9%

fundus

s propranololem ale spojeno s vyssim rizikem nezadoucich Gcinkd (59).
Proto je doporucovano zacit 1écbu nizkou inicialni dévkou, 3,125 mg 2x
denné a je doporuceno davku zvysovat velmi pozvolna dle tolerance
s cilovou davkou 6,25 mg 2x denné.

V klinické praxi se v indikaci betablokatoru fidime jak pokrocilostf
jaterniho onemocnéni, pfidruzenymi chorobami, snasenlivosti, tak
i aktudlnim endoskopickym nélezem.

U nemocnych bez varixd (preprimérni prevence) jsou ndzory na
podani neselektivniho betablokatoru rozporuplné a plosné podavanf
v soucasné dobé doporuceno nenf (2-4). U nemocnych s malymi
varixy (F1) jesté bez pfitomnosti dalsich rizikovych faktord (Cervené
znédmky na varixech, stadium C dle Child-Pugh klasifikace) je benefit
z profylaktické [é¢by neselektivnim betablokdtorem z ¢asti doku-
mentovan a v soucasné dobé je akceptovan jako spise prospésny
(2-4). K terapii neselektivnim betablokdtorem jsou ale jednoznac¢né
indikovani nemocni s malymi varixy a pfitomnosti varovnych zndmek
na varixech nebo patfici do skupiny C dle Child-Pugh klasifikace.

U nemocnych se signifikantnimi varixy (F2-F3) je v soucasné
dobé podavani neselektivniho betablokdtoru standardem. Léc¢ba
vede ke snizenf rizika krvéceni i snizenf dmrtnosti (60). V pfipadé
pouziti propranololu je moznym a ¢aste¢nym ukazatelem efektiv-
nosti é¢by dosazeni bazalni srde¢ni frekvence 55 pulz za minutu
¢i snizeni klidové frekvence o 20 % proti vstupnim hodnotdm (3).
U terapie karvedilolem tyto parametry pfinosné nejsou. V pfipade
plosné dostupnosti méfeni portosystémového gradientu (HVPG) by
optimélnim pfistupem byla fizené terapie s ovérenim efektu lécby
invazivnim mefenim. Zékladnim ukazatelem odpovédi na lé¢bu je
prikaz poklesu HVPG pod 12 mm Hg nebo snizenf alespon o 20 %
proti vychozim hodnotam. Pomérné velkd ¢ast nemocnych, to je
46-75 % podle zvoleného preparétu, ale na podani betablokatoru
poklesem HVPG neodpovi (4-6, 60, 61). Vzhledem k vysokému vy-
skytu nezaddoucich ucinkd je problematicka i spoluprace nemocnych
a adekvatni edukace hraje zésadni Ulohu.

Endoskopickd eradikace jicnovych varix( ligacf je jako alternati-
va k farmakoterapii indikovéna dle volby nemocného a Iékafe nebo
u nemocnych s kontraindikaci ¢i intoleranci farmakoterapie a pfi jejim
selhani. Data ukazuji, ze pouziti ligace snizuje riziko krvéceniv primeru
064 % (NNT 4), imrtnost na krvaceni o 80 % (NNT 7) i imrtnost celkovou

(NNT 5) (62). V metaanalyzach v porovnani's farmakoterapif je pak stejné
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efektivnive snizenf letality a spise efektivnéjsi ve snizenf rizika krvacenf

Sekundarni prevence

Po prvni epizodé krvaceni jsou nemocni v horizontu 2 let vystaveni
riziku recidivy krvaceni v 60-63 % (63). Sekundarni prevence ma byt
proto zahdjena hned po zvlddnuti akutni ataky. V sekundarni prevenci se
uplatruje TIPS, endoskopicka écba i 1é¢ba neselektivnim betablokatorem.

Casny TIPS

Indikace k ¢asnému TIPS provedenému do 72 hod. od ataky kr-
vaceni by méla byt s respektem ke kontraindikacim TIPSu raciondlné
zvadZzena u vsech nemocnych s vysokym rizikem recidivy krvaceni.
To jsou nemocni ve skupiné C dle Childovy-Pughovy klasifikace,
pfipadné ve skupiné B s aktivnim krvacenim v dobé endoskopie na-
vzdory soucasné poddvané vazoaktivni terapii (2, 4). Toto doporuceni
se zakldda na datech prokazujicich vysoké riziko recidivy krvacent
u nemocnych s vysokym portosystémovym gradientem a u nemoc-
nych s pokrocilejsim jaternim onemocnénim. Za vyznamné riziko je
povazovan portosysténovy gradient (HYPG) > 20 mm Hg naméreny
do 72 hod. po atace krvéaceni. Casné snizeni gradientu pomocf TIPS
(do 72 hod.) v této podskupiné nemocnych vede k signifikantnimu
snizenf rizika recidivy krvacenti a snizenf jak ¢asné tak ro¢ni Umrtnosti
(64). V poslednich 10 letech byly ve 2 multicentrickych studiich jako
rizikové podskupiny definovani nemoci s krvacenim ve funkéni tridé
Child-Pugh C nebo nemocni Child-Pugh B se sou¢asnym aktivnim
krvacenim v dobé endoskopie (65, 66). | u téchto nemocnych by
prokadzan pozitivni efekt ¢asného TIPS-u (s potahem z ePTFE) se
zlepSenym pfezivanim nemocnych v horizontu 6 tydnt (97 % vs.
67 %, NNT 3,3) i jednoho roku (86 % vs. 61 %, NNT 4,0) (65) v porovnani
s kombinovanou endoskopickou lé¢bou a [é¢bou NSBB. Je tieba ale
zdUraznit, ze téchto vysledkl bylo dosazeno ve vysoce selektované
skupiné nemocnych (65, 66). Indikace ¢asného TIPS-u je od roku 2010
(6) ve vetsiné tercialnich evropskych centrech akceptovéna (2, 4).

V pifpadé, ze nemocny neni kandiddtem casného TIPS-u, zahdjime
sekundarni profylaxi farmakoterapii neselektivnim betablokatorem (kar-
vedilol, propranolol, nadolol) v kombinaci s endoskopickou eradikact
jicnovych varixt (2-6).

Kombinovana lécba

Farmakoterapie neselektivnim betablokdtorem v sekundarni prevenci
snizuje riziko recidivy krvaceni v priméru z 60-63 % na 42 % spolu se sig-
nifikantnim snizenim letality (z 27 % na 20 %) (67). Optimalni je kombinace
s endoskopickou ligaci jicnovych varixt (67, 68). V pifpadé, ze nemocny
nemUze byt soucasné lécen betablokatorem, neni dnes endoskopicka
lé¢ba jako monoterapie doporucovéna (2, 4). V tomto pfipadé by méla
byt na zdkladé endoskopického nélezu, kdy neni dosazeno eradikace
varixt a dle pokrocilosti jaterniho onemocnéni, zvézena indikace k TIPS
(4). U nemocnych ve skupiné A a B dle Childa a Pugha pfipadné posoudit
moznost indikace k chirurgické portosystémové spojce (5, 6). U vsech
nemocnych je také vzdy nutné podle pokrocilosti jaterniho onemocnénf
zvaZit transplantaci jater.
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skupiné Child-Pugh B a C, zejména pak nemocni s refrakternim ascitem.
Objevuije se stale vice praci prokazujicich u téchto nemocnych i negativ-
ni efekt betablokatoru s rizikem zhorsenf obéhovych parametr(i a zkré-
cenym prezivanim (69-72).V pfipadé, ze je v rdmci sekundarni prevence
indikovana terapie NSBB, je u nemocnych s refrakternim ascitem nutné
velmi peclivé monitorovani hodnot krevniho tlaku, sérového sodiku,
kreatininu a v pripadé horseni téchto parametr v¢as davku betablo-
katoru redukovat, nebo Iécbu NSBB ukoncit (2, 4). V tomto pfipadé by
méla byt opét primarné zvaZzena zejména indikace k transplantaci jater
a unemocnych, kteff kandidaty nejsou pak indikace k TIPS-u.

Zaludetni varixy

Zalude¢ni varixy se tvofi u 5-33 % nemocnych s portaini hypertenz
a zdrojem krvacenti jsou v 5-10 % (25% riziko krvaceniv horizontu 2 let)
(73). U Zaludecnich varix ma prognosticky vyznam kromé rozlisenf
velikosti varixu, pokrocilosti jaterniho onemocnéni (Childova-Pughova
klasifikace) a pritomnosti varovnych zndmek také lokalizace varixu (74,
75). K jejich popisu je v soucasné dobé nejc¢astéji uzivana klasifikace
dle Sarina (75) (Tab. 3). Z prognostického hlediska jsou nejzdvaznéjsim
nalezem izolované gastrické varixy v oblasti zalude¢niho fundu (IGV 2.
typu), které jsou zdrojem krvacenf z varix Zaludku az v 78 % (74, 76).

Lécba akutni ataky krvaceni

V pfipadé akutniho krvéceni z varixu zaludku je zakladnf lécba
vcetné farmakoterapie identickd jako u krvéceni z varix( jicnovych.
Odlisna je Ié¢ba endoskopicka, pfi které je za metodu volby u gastro-
ezofagealnich varix( 2. typu (GOV 2) a izolovanych zaludecnich varixt
(IGV) povazovéano pouziti okluze krvacejiciho varixu syntetickym nebo
prirozenym tkanovym lepidlem (2, 4-6). Nejlépe zdokumentovany efekt
je pfi uzitl syntetického N-butyl-2-cyanoakryldtu (Histoacryl®) (77, 78).
U gastroezofagedlnich varix( 1. typu (GOV 1) Ize provést i ligaci. Pouzitf
jinych hemostatickych metod, jako hemoklipC, polidokanolu, nebo
endoloopu, nenf podpofeno dostate¢nymi daty.

Jako zéchrannou Ié¢bu nelze z podstaty problému pouzit dedi-
kovanych jicnovy stent nebo klasickou Blakemorovu-Sengstakenovu
balénkovou sondu, ale pouze sondu jednobalénkovou (Lintonova-
-Nichlasova) s kompresi zalude¢niho fundu. V pfipadé selhani lécby je
indikovan TIPS (2, 5, 79).

Primarni a sekundarni prevence

Doporuc¢ené postupy pro primarni a sekunddarnf prevenci jsou
v pfipadé Zaludecnich varixd zaloZeny na méné obséhlych dlkazech
nez u varixU jicnovych.

U GOV varix( 1. typu v primarni prevenci mizeme volit mezi lé¢bou
betablokétorem a lé¢bou endoskopickou. Po endoskopické [é¢hé jicno-
vych varixt dochdzi v ur¢itém procentu k vymizeni ¢asto asociovanych
GOV 1. typu (30-60 %) a GOV 2. typu (20 %). Proto je pfi soubéhu téchto
nalezl doporucovano zacit eradikaci varix( jicnovych a v [é¢bé varixd
zaludecnich pokracovat az tehdy, pokud po 6 tydnech od osetfenf
nedojde k jejich vymizeni. V sekundarni prevenci volime mezi farma-

koterapif a endoskopif nebo TIPS (2-4, 6).
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V pfipadé GOV 2. typu a IGV v primarni prevenci midzeme volit
mezi lé¢bou endoskopickou s aplikaci tkdriového lepidla a I1é¢bou
neselektivnim betablokatorem (4). Existuji povzbudiva data pre-
ferujici endoskopicky pfistup, ale zatim nejsou pfijata v obecnych
doporucenich (4). V sekundérni prevenci je doporuc¢ovano zavedenf
TIPS, obvykle s endovaskularni obliteraci varixt nebo pokracovani
v endoskopické eradikaci aplikaci tkdnového lepidla (4). S ohledem
na pokrocilost jaternfho onemocnéni je tfeba vzdy zvazovat i moz-
nost jaternf transplantace.

Rektalni varixy

Portosystémové kolaterdly v oblasti rekta jsou pomérné ¢asto opo-
mijeny a v rdznych sestavdch nemocnych je vyskyt popisovén od 3,6 %
do 78 % (5). Nepatfi k ¢astym zdrojam krvaceni, jsou ale popisovany
i ataky masivniho zivot ohrozujiciho krvacent.

RektaInf varixy jsou zdsobovany z dolnf mezenterické Zily cestou
horni ¢i stfedni rektalni Zily do povodi vnitinfilické Zily. Lé¢ebnd strategie
neni stale jednotna. V Ié¢bé akutniho krvaceni byla s ispéchem pouzita
lé¢ba sklerotiza¢ni i endoskopicka ligace. V pfipadé nestavitelného
krvaceni je zde opét indikace k TIPS (4).

Ektopické varixy

Novotvoreni varix( v oblasti neostomat trvici trubice je pomérné
Casté a mUze byt zdrojem fatélniho krvaceni. Pfi indikacich téchto
operac¢nich zakrokU je tfeba na toto riziko pomyslet.

Pomérné ¢asto nalézdme u nemocnych s portdIni hypertenziizme-
ny v tra¢niku ve formé portalnf kolopatie s podslizni¢nimi angiektaziemi
Ci ektopickymi varixy. Zdrojem hemodynamicky vyznamného krvacentf
jsou vsak v nizkém procentu.

S novymi vysetfovacimi metodami jsou stale Casté&ji u nemocnych
s portaIni hypertenzi popisovany i varixy v tenkém stfevé. V pfipadé
krvacenijsou tito nemocni kandidaty TIPS nebo chirurgické portokavalnf
spojky. S pffmym endoskopickym oSetfenim nejsou v soucasné dobé
dostate¢né zkusenosti.

Portalni hypertenzni gastropatie

PortéIni hypertenzni gastropatie (PHG) je chorobny stav vznikajici
na podkladé portélni hypertenze a projevuje se typickym endo-
skopickym a histologickym nalezem v oblasti sliznice zalude¢niho
téla a antra. Béhem endoskopie nalézdme typickou mozaikovou
strukturu (polickovani) sliznice, v tézsich pfipadech az s tvorbou
Cervenych skvrn a slizni¢nim krvécenfm. Tento makroskopicky ob-
raz neni zcela specificky pouze pro portdlni hypertenzi a zejména
musime odlisit nékdy podobné slizni¢ni zmény pfi gastrické antralnf
vaskularni ektazii (GAVE).

PortéInf hypertenzni gastropatii nalézdme u 11-80 % nemocnych
a pomerné tésnée koreluje se zavaznosti portalni hypertenze. Nenf
asociovana s infekci Helicobacter pylori. Riziko akutniho krvaceni je
pomérné nizké (do 3 % v horizontu 3 let), ale velice ¢asto je pficinou
chronickych krevnich ztrat.

V pffpadé hemodynamicky vyznamného krvéacenf je |é¢ba identicka
jako u nemocnych s krvacenim z jicnovych varix vyjma endoskopické
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terapie a uzitl balonkové sondy (3, 4). V sekundarni prevenci se téz
uplatriuji neselektivni betablokatory.

Krvaceni pFi prehepatalni portalni hypertenzi

Prehepatdlni portalni hypertenze je méné astou pficinou tvorby
portosystémovych kolateral (5-10 %). V soucasnosti rozlisujeme zejména
extrahepatalni obstrukci portalni Zily (EHPVO), kdy je okluze lokalizo-
véana pouze v oblasti kmene portélIni Zily, a stavy dalsi, ke kterym patff
zejména segmentalni portalni hypertenze pfi obstrukci slezinné Zily.

Lécbha se v zadkladnich principech nelisi od nemocnych s krva-
cenim na podkladé jaterni cirhézy, i kdyz data pro farmakologickou
lécbu vazoaktivnimi latkami (terlipresin, somatostatin, oktreotid)
jsou pomérné chuda. V doporucenich se tedy vychazi jen z boha-
tych zkusenosti s terapif varikézniho krvaceni provéazejiciho jaternf
cirhozu (4-6). Taktéz endoskopicka 1écba akutnf ataky se nikterak
nelii. V sekundarni prevenci (riziko recidivy krvacenf je popisovano
0,11 epizody/mésic po prvni atace) je uziti betablokdtoru vzhledem
k nedostatku randomizovanych studif s ur¢itym otaznikem, ale obec-
né je akceptovéno. Za lé¢bu volby je tedy povazovana kombinace
endoskopické eradikace (ligace) varixi a podavani NSBB. V primarni
prevencije preferovana spise endoskopickd ligace nez dlouhodobé
podavani betablokatoru i z urcité obavy z dalsiho snizeni jaternf
perfuze a prohloubeniischemického inzultu. U nemocnych, u nichz
selhdvéd endoskopické terapie, a stejné tak u déti s poruchou ristu,
symptomatickou portélni biliopatif ¢i symptomatickym hypersple-
nismem je pIné indikovéno chirurgické feseni pomoci portokavalni
nebo portoportalni spojky.

Data pro uziti antikoagulacnf terapie pfi chronickych stavech jsou
opét pomérné chudé a kontroverzni.

V pfipadé akutni trombdzy je vsak nutné volit aktivni pfistup s terapif
nizkomolekuldrnim heparinem a kumariny. Jsou popisovény i sestavy
Uspésného uziti lokdIni trombolytické terapie se zavedenim katétru
transhepatalni cestou, zejména v pfipadé soucasnych zndmek stfevni
infarzace. Obdobné byl popsdn u nemocnych s akutni trombdzou
kmene portélni Zily uspokojivy efekt TIPS se zprlichodnénim portélni
Zily a naslednou antikoagulacni terapif.

V pfipadé izolované trombdzy liendinf Zily, kdy kmen portéini
Zily nenf postizen, hovoifime nékdy o takzvané levostranné nebo
segmentalni portalnf hypertenzi (LPH). Tento stav je nejcasté&ji spojen
sonemocnénim pankreatu, akutni nebo chronickou pankreatitidou
nebo karcinomem pankreatu. Asociovanou tromboézu lze u téchto
onemocnéni nalézt v 7-20 % pripadd. Jisté vzacnéjsi pricinou tohoto
stavu mohou byt predchozi opera¢ni zakroky (resekce zaludku,
vykony v oblasti omentalni burzy), retroperitonealnf fibréza ¢i lym-
fomova infiltrace.

Diferencialni diagnostika je zalozena na US a CT vysetfeni. Pfi
endoskopii nalézdme prevazné varixy zaludecni, plnéné z malych
gastrickych Zil. Nej¢astéjsim nalezem jsou IGV 1. a 2. typu. Riziko krva-
cenfje utéchto nemocnych v porovnani s pacienty s jaterni cirhdzou
ponékud nizsi (4-5 % nemocnych), avsak krvaceni je stejné zdvazné.

Lécba akutnf ataky krvacenf se opét nikterak nelisi od nemocnych
s portaInf hypertenzf pfi jaternf cirhéze ¢i EHPVO. Chirurgické rese-
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ni (splenektomie, pankreatektomie) je indikovano u nemocnych se
symptomatickou chronickou pankreatitidou a asymptomatickou LPH,
¢inaopak u pacientl s asymptomatickou pankreatitidou a symptoma-
tickou LPH. Asymptomati¢ti nemocni by méli byt pravidelné sledovani.

Zaveér

Krvacenf na podkladé portaIni hypertenze stéle patfi k zadvaZznym
a zivot ohrozujicim staviim. Lé¢ba by v soucasnosti méla probihat
v souladu s aktudInimi doporucenimi. Je zalozena na multidiscipli-
narnim pristupu a sestava zejména ze zajisténi a stabilizace nemoc-
ného, podani volumexpanze, vazoaktivni lécby, sirokospektrého
antibiotika a endoskopické 1écby. V pfipadé selhanf je indikovano
pouziti dedikovaného jicnového stentu, balénkové tamponéady nebo
TIPS. V prevenci se uplatiuje [é¢ba neselektivnim betablokdtorem
a endoskopickd [é¢ba. U nemocnych s jaterni cirhézou je vzdy tfeba
zvazovat moznosti transplantace jater.

Souhrn soucasnych doporuceni pro lé¢bu akutniho krvaceni a pre-
venci (2-4)

Terapie akutniho krvaceni
B Zgjisténi cévnich vstupd, komplexni péce o nemocného na Itzku
intenzivni péce. Vyhodnoceni zavaznosti krvaceni, pokrocilosti
jaterniho onemocnéni a dalsich rizikovych faktord.
B Volumexpanze, hemosubstituce (na hodnoty Hb 70-80 g/I)
B Vazoaktivni lé¢ba (celkova doba podani 5 dnd):
= terlipresin 1-2mg iv. a 4 hod. (2 mg a 4 hod. prvnich 48 hod.)
nebo
= somatostatin: 250 ug bolus iv. a dale kontinudlné 250-500 pg/
hod.iv. nebo
= oktreotid: 50 pg bolus iv. a dale kontinualné 25-50 pg/hod. i.v.
B Podani sirokospektrého antibiotika (ceftriaxone, chinolony)
B Endoskopické osetfeni nejpozdéji do 6-12 hod. od pfijeti
= jicnové varixy: preferencné ligace, pfi technickych potizich skle-
rotizace
= Zzaludecni varixy: GOV 2 a IGV: N-butyl-cyanoakrylat
GOV 1: ligace nebo N-butyl-cyanoakrylat
B Terapie manifestni jaterni encefalopatie

Selhani lécby
Jicnové varixy
B Z3chrannd lécba:
= dedikovany jicnovy stent (Danis) nebo
= balonkova tampondda (max.12-24 hod.) jako most k dalsimu
osetreni
B TIPS (ePTFE)
Pti ¢asné recidivé (do 5 dnd):
B opakovani endoskopického osetreni
By rizikovych nemocnych TIPS (ePTFE)

Zaludetni varixy
B Zichranna lécba

B TIPS (ePTFE)
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Sekundarni prevence

Jicnové varixy

B Nemocny s vysokym rizikem (Child-Pugh C nebo Child-Pugh B
s aktivnim krvacenim v dobé endoskopie):
= zvazeni ¢asného TIPS (ePTFE) do 72 hod. od ataky krvacenf

B Nemocny s nizsim rizikem:
= zahdjeni co nejdfive po atace krvacenf
= kombinované lé¢ba NSBB + eradikace endoskopickou ligacf

B Pokud nelze podavat NSBB (nesnasenlivost, kontraindikace): TIPS,
OLTx, u nemocnych Child-Pugh A a B ke zvazeni chirurgickd por-
tosystémova spojka

Zaludetni varixy
B Nemocny s vysokym rizikem (Child-Pugh C nebo Child-Pugh B
s aktivnim krvacenim v dobé endoskopie):
= zvazeni ¢asného TIPS (ePTFE) do 72 hod. od ataky krvacenf
B Nemocny s nizsim rizikem:
= |GV nebo GOV 2: endoskopicka eradikace (N-butyl-cyanoakrylat)
+ NSBB nebo TIPS (ePTFE)
= GOV 1: NSBB + endoskopickd ligace, nebo syntetické tkdnové
lepidlo (N-butyl-cyanoakrylat)
B Pfiselhanisekundarni prevence: TIPS (ePTFE), OLTx, u nemocnych
Child-Pugh A a B ke zvézeni chirurgické portosystémova spojka

Primarni prevence

Jicnové varixy

B Nemocny bez varix(: sledovani

B Malé (F1 varixy): mozna lé¢ba NSBB

B F2aF3varixy a F1 + varovné zndmky nebo Child-Pugh C: NSBB
nebo endoskopicka eradikace varixd ligacf

Zaludetni varixy

B GOV 2 a IGV:NSBB (karvedilol, propranolol) nebo endoskopicka
eradikace aplikaci N-butyl-2-cyanoakryldtu

B GOV 1: moznd navic endoskopicka ligace

Zkratky

B HVPG - hepatic venous pressure gradient, rozdil mezi volnym a
zaklinénym tlakem v jaterni Zile

SBP - spontadnni bakteridlni peritonitida

TIPS — transjuguldrni intrahepatalni portosystémova spojka

NSBB — neselektivni betablokatory

EVL — endoscopic variceal ligation — endoskopicka ligace varixt

ePTFE - expandovany polytetrafluoroethylén (stent potazeny
ePTFE)
NNT — number needed to treat — potfebny pocet |éCenych

pacientl

HTK — hematokrit

Hb — hemoglobin

SVR - setrvald virologickd odpoved
NIEC — North Italian Endoscopic Club
LPH — levostranna portaIni hypertenze
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