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Jaterni cirhdza predstavuje ¢asté onemocnéni s vyznamnou mortalitou. Mezi hlavni divody hospitalizace pacienta s jaterni
cirh6zou na internim oddéleni patfi vznik a progrese ascitu, jaterni encefalopatie nebo krvaceni do traviciho traktu. Dalsi
specifickou oblast u pacient( s jaterni cirh6zou predstavuji infekce. V¢asnd a spravna diagnostika a Ié¢ba téchto stavl jsou
zékladnimi pfedpoklady pro optimalni terapeuticky vysledek. Objeveni se komplikaci jaterni cirhdzy vyznamné zhorsuje
progndzu pacienta. Ascites vznikd pfi portalni hypertenzi jako nasledek retence natria a nasledné vody. Terapie zahrnuje
restrikci pfijmu natria, podavani kombinace diuretik spironolaktonu a furosemidu, popfipadé velkoobjemové paracentézy.
Jaterni encefalopatie pfedstavuje spektrum neuropsychiatrickych abnormalit od mirnych zmén pies zjevnou encefalo-
patii s desorientaci a flapping tremorem az po jaterni kdma. Terapie spocivd v odstranéni vyvolavajici pficiny, podavani
nevstrebatelnych disacharidi nebo rifaximinu. Nejcastéjsi pricinou krvaceni u pacienta s jaterni cirh6zou je krvaceni z jic-
novych varixQ. Terapie je komplexni a zahrnuje hemodynamickou stabilizaci, antibiotickou profylaxi, vasoaktivni [écbu
a endoskopickou terapii. Castou p¥i¢inou dekompenzace i vzniku komplikaci u pacientd s jaterni cirhdzou byvaiji infekce.
Neptizniva progndza téchto infekci je podminéna komplexni poruchou imunity cirhotikd. Specifickym typem infekce pfi
jaterni cirh6ze je spontanni bakterialni peritonitida a je ji vzdy nutné vyloucit u pacienta s ascitem diagnostickou para-
centézou. Zakladem lé¢by infekci je ¢asna a razantni Sirokospektréd antibiotickd terapie, kterd mize vyrazné zlepsit jinak
nepriznivou progndzu téchto nemocnych.

Klicova slova: ascites, cirhdza, encefalopatie, infekce, krvaceni.

A cirrhotic patient in an internal medicine ward

Liver cirrhosis represents a common condition with substantial mortality. Manifestation and progression of ascites, hepatic
encephalopathy or gastrointestinal bleeding are among main reasons for hospital admission. Infections represent another
specific area in cirrhotic patients. Timely and correct diagnosis and therapy of these conditions are the mainstay of optimal
outcome. Manifestation of complications of liver cirrhosis significantly deteriorates prognosis of the patient. Ascites in portal
hypertension develops as a result of sodium and consequently water retention. Therapy comprises of restriction of sodium
intake, diuretic therapy with combination of spironolactone and furosemide, alternatively large-volume paracentesis. He-
patic encephalopathy comprises a spectrum of neuropsychiatric abnormalities from subtle changes to overt desorientation
and asterixis to hepatic coma. Treatment includes correcting of predisposing conditions, administering of non-absorbable
disaccharides or rifaximin. The most common cause of bleeding in a cirrhotic patient is oesophageal bleeding. Therapy is
complex including hemodynamic stabilisation, antibiotic prophylaxis, vasoactive and endoscopic treatment. Infections are
common causes of decompensation and occurrence of complications of advanced chronic liver disease. Their unfavourable
outcome is a result of a complex immune disorder in cirrhotic patients. Specific type of infection in cirrhosis is spontaneous
bacterial peritonitis, which has to be always excluded with diagnostic paracentesis. The mainstay of successful therapy of
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infections is timely and vigorous broad spectrum antibiotic therapy which can significantly improve otherwise unfavourable

outcome of these patients.

Key words: ascites, bleeding, cirrhosis, encephalopathy, infection.

Uvod

Co do poctu umrti ro¢né je jaterni cirhdza v Ceské republice
vyznamnym onemocnénim srovnatelnym napfiklad s chronickou
obstrukeni chorobou bronchopulmonalni nebo karcinomem prsu.
Progndézu pacienta s jaterni cirhdzou dramaticky zhorsuje prvnf dekom-
penzace. V textu se autofi vénuji ¢tyfem klinickym syndromUm (ascites
a retence tekutin, jaterni encefalopatie, krvaceni do gastrointestinalniho
traktu a infekcim v Sirsim slova smyslu) u pacienta s jaterni cirhdzou
a jejich diagnostikou a terapii. U véech pacientl s dekompenzovanou
jaterni cirhdzou (objeveni se ascitu, jaterni encefalopatie nebo krvaceni
do traviciho traktu) je na misté Uvaha, zda jeho jaternf choroba opti-
malné lécena a zda by byl pacient potencidlnim kandidatem k jaternf
transplantaci. Pokud nejsou shledény jednoznac¢né kontraindikace
kjaterni transplantaci mé byt pacient odeslan k vysetfenf do transplan-
ta¢niho centra.

Ascites

Objeveni se ascitu zvysuje pravdépodobnost Umrti v ndsledujicim
roce z 1-3 9% na 20 % (Obr. 1) (1, 2). Jaterni cirhdza s portédIni hypertenzi
byva pficinou vétsiny pfipadl ascitu (kolem 85 %). Do 10 let od diagnozy
kompenzované jaterni cirhdzy vyvine ascites cca 60 % pacientU.

Kromé anamnézy, fyzikdlniho vysetieni a zdkladniho laboratorniho
vysetfeni zahrnujfctho také stanovenf bilirubinu, albuminu a koagula¢ni
parametrd, patif k Uvodnimu vysetieni rovnéz sonografie bricha. Kromé
sonografickych znamek jaterni cirhézy a portalni hypertenze (Tabulka
1) patrame také po moznych komplikacich cirhézy, jako jsou trombdza
portalni zily nebo hepatocelularni karcinom.

Obr. 1. Kiicovy bod - prvni dekompenzace podle (1) a (2)

Castou pri¢inou dekompenzace jsou infekce, zejména spontannf
bakterialni peritonitida (viz kapitola infekce). U pacienta s dekompenzo-
vanou jaterni cirhézou ma byt proveden bézny screening infekci zahr-
nujici kultivace, skiagram hrudniku, pfi sub-/febriliich odbér hemokultur
a diagnostické punkce ascitu, kterd prakticky neméa kontraindikace (3).

Inicialni lécba

Ascites je nasledek rendlnf retence sodiku. Kdyz je exkrece sodfku
do moci vyznamneé nizsi, nez je jeho dietni pfijem, vede to k akumulaci
sodiku a vody. Odstranénf ascitu tak vyzaduje navozeni negativni sodi-
kové bilance. Nasledujici doporucenf jsou zaloZzena na doporucenich
EASL (Evropské spole¢nosti pro studium jater) (1). Klicovym opatfenim
je restrikce sodiku (2 g/den). A protoze tekutina nasleduje sodik pasiv-
né, nenf obecné indikovana restrikce tekutin. Ta méze byt vhodna pro
pacienty s velmi nizkou hladinou natria (pod 120 mmol/I).

Nedilnou soucéasti farmakologické 1é¢by jsou také diuretika, a to
kombinace v poméru 100 mg spironolaktonu: 40 mg furosemidu poda-
vanych peroralné rano. Davka ma byt titrovédna podle efektu, maximalnf
davka je 400 mg spironolaktonu a 160 mg furosemidu. Diuretika po-
davédme pouze jednou denné pro dlouhy polocas spironolaktonu a ke
snizeni nykturie. Je vhodnéjsi podavat i furosemid perordlné, protoze
intravendzni podavani furosemidu muze vést k akutnimu snizeni renal-
nich funkci. Pomér 100 : 40 obvykle nevede k hyperkalemii, u pacientd
s tézkou hypokalemif Ize inicidlné zahdjit 1é¢bu pouze spironolaktonem.
InicidInf1écbu podavéme po dobu 3 az 5 dnd. Na druhou stranu u pa-
cientU s jinou pfic¢inou ascitu (napf. pfi karcinomatdze peritonea) vede
restrikce tekutin a diuretickd |é¢ba k depleci intravaskuldrniho objemu
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bez efektu na mobilizaci ascitické tekutiny. U pacientd s tenznim as-
citem provadime rovnéz velkoobjemovou paracentézu. Vyznamnym
|éCebnym opatfenim je také abstinence alkoholu. Je zasadnim opat-
fenim u alkoholové jaternf cirhdzy, ale mUZe mit podstatny vyznam
i u ostatnich pacientd.

Soucésti terapie je také Uprava ostatni medikace. U cirhotikl je
nizsi krevni tlak asociovan s horsim prezitim. Se vzrlstajici zévaznosti
jaterni cirhézy klesd systémovy krevni tlak, coz je spojeno s poklesem
rendlni perfuze a glomeruldrni filtrace a k vzestupu aktivity renin-
-angiotenzin-aldosteronového systému a ke zvysené hladiné vazo-
konstriktord v séru. To napomaha kompenzovat vazodilata¢ni efekt
pfitomného oxidu dusnatého. Obecné je mozno konstatovat, ze ACE
inhibitory a blokatory AT1 receptor( je potfeba pacientim s ascitem
vysadit. To plati i pro neselektivni betablokatory uzivané k profylaxi
krvaceni z jicnovych varixd. To nejpodstatnéjsi je zabranit hypotenzi,
kterd dramaticky zhorsuje preZitf.

Dalsim univerzalnim opatfenim je vysazeni a nepodavani neste-
roidnich antirevmatik. Ty inhibuji syntézu renalnich prostaglandin(
a vedou k rendlni vazokonstrikci, nizsi odpovédi na diuretika a mohou
zpUsobit akutni rendlni selhdni nebo i krvaceni z jicnovych varixd.
Pri é¢bé jsou rovnéz kontraindikovédna potencialné nefrotoxicka
antibiotika.

Pokud je terapeutickd odpovéd pfiznivd a je navozena negativni
tekutinova bilance, je vhodna ¢asna ambulantni kontrola za 1-2 tydny
a nasledné pfiregresi ascitu nejprve redukujeme diuretickou terapii na
polovinu (50 mg spironolaktonu: 20 mg furosemidu) a poté diuretika

vysazujeme. Na inicidInf terapii pfiznivé odpovi vétsina pacientd.

Rezistence na diuretika

Pokud u pacienta nenfi pfitomna vyznamnéjsi reverzibilni kom-
ponenta jaterniho onemocnéni, dochézi k postupnému zhorsovani
stavu. Diuretika je nutno vysadit, pokud dojde k manifestaci jaternf
encefalopatie (diuretickd Ié¢ba byva vyznamnym vyvolavajicim fakto-
rem), pfi tézké hyponatremii (< 120 mmol/l) nebo pfi progresi rendlnich
parametr( (kreatitin > 180 pumol/l). V piipadé, ze pacient neodpovi na
inicialnf terapii nebo pokud terapeutickd odpoveéd vymizi, opakova-
né hodnotime compliance pacienta zejména s ohledem na restrikci
sodiku. Vhodné je vysetieni odpadd natria do moci. Noncompliantni
pacienti maji i pfes retenci tektutin exkreci normalni nebo zvysenou.
PYi rezistenci na diuretika je exkrece sodfku snizena a event. navysovanf
diuretik nemd smysl. Pokud jsou odpady natria normalni nebo vyssi,
navysujeme diuretika do maximalnf tolerované davky. Pokud je nutno
diuretika vysadit, ponechdvdme pouze restrikci natria a pacient je in-

Tab. 1. Sonografické zndmky jaterni cirhézy a portdini hypertenze

jaterni cirhéza portalni hypertenze

nerovny povrch jater dilatace portélni Zily

(patrny hlavné linearni sondou)
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dikovan k velkoobjemovym paracentézadm nebo TIPSu (transjuguldrni
intrahepatélni portosystémovy shunt; Tabulka 2).

Jaterni encefalopatie

Jaterni encefalopatie (JE) je oznaceni pro mozkovou dysfunkci vzni-
kajici pfi jaterni insuficienci a/nebo portosystémovém zkratu. Zmény,
které v mozku nastavaji, nemusi byt vzdy, rychle a pIné reverzibilni,
a to ani po Uspésné jaterni transplantaci. JE predstavuje na tizi jater-
niho onemocnéni nezavisly prognosticky faktor zvysujici mortalitu
a naklady na lécbu.

Podle nékterych udaji je JE nejcasteéjsi komplikaci, kterd privadi
cirhotika k hospitalizaci (incidence 11,6/100). Pravdépodobnost jejiho
vyskytu je 10-14 % pfi diagnodze cirhdzy, 16-21 % pfi jeji dekompen-
zaci a v 10-80 % pripadd u pacientC s TIPS. Ctvrtina pacientd rozvine
encefalopatii do 5 let od diagnézy cirhézy. S manifestaci encefalopatie
stoupd riziko recidivy — 42 %/rok po prvni epizodé, 43 %/6 mésicl po
kazdé dalsi atace (4).

Patofyziologicky je za hlavni pficinu stéle povazovana hypera-
monemie ze zvysené dostupnosti, resp. produkce amoniaku, pfi je-
ho nedostatecné eliminaci v organismu, i kdyz pfesny mechanismus
vzniku JE nezndme. Vyznamny podil ma viak systémova inflamace,
resp. sekundarni neurinflamace a oxidativni stres, které méni vlastnosti
hematoencefalické bariéry. Systémové faktory, které dale ovliviuji
rozvoj JE jsou: malnutrice (katabolismus uvolnujici amoniak ze svald),
elektrolytové dysbalance (hyponatremie, hyperkalemie, rendini selhan),
precipitujici udalosti (krvaceni, obstipace, infekce), Iéky (benzodiazepi-
ny, opiaty) a stfevni mikrobiom, resp. stfevo (nadprodukce amoniaku,
porucha enterohepatalniho obéhu Zlu¢ovych kyselin). Hromadéni hy-
pertonického glutaminu (zamoniaku) a laktatu vedou ke zméné slozenf
mozkomisniho moku, edému a diskonexi astrocytl s poruchami me-
tabolismu a neurotransmise. Hyperamonemie ma toxicky vliv na jatra,
svaly, imunitni systém, poskozuje bunky a indukuje starnuti astrocytd (5).

Pfi pozvolngjsim vzniku jaternf [éze je obvykle rozvoj JE pozvol-
ny, nedochazf k rozvoji edému mozku (chronickd JE). Akutnf jaternf
poskozeni vede k rychlym zménam a oxidativnimu stresu s rizikem
intrakranalni hypertenze a fatélniho otoku mozku (akutnf JE). Akutni
rozvoj mUze potencovat alkohol, pfitomnost nealkoholové steatohe-
patitidy, diabetu mellitu, obezity, virova hepatitida C, vék, konkomi-
tantni medikace.

JE mZeme rozdélit na typ A pfi akutnim selhanf jater, typ B
(= bypass) pfi portosystémovém zkratu a typ C u chronického one-
mocnén( jater, cirhozy. Zvldstni postaveni ma JE pfi ACLF (acute-
-on-chronic liver failure) s obvykle dramati¢téjsimi projevy a vyssi

Tab. 2. indikace TIPS pro refrakterni ascites

TIPS

vhodny nevhodny

na diuretika rezistentnf ascites Child-Pugh C, MELD > 18b

netolerujici/casté paracentézy srdecni selhanf

nodularni echostruktura zpomaleni/inverze jejiho toku

Child-Pugh A/B, MELD < 18b tézka spontannf encefalopatie

nepravidelnost a rerefikace cév | splenomegalie

bez anamnézy tézké encefalopatie | Zijici sdm

otupeny Uhel levého laloku portosystémové kolaterdly

vék do 65 let

hypertrofie lobus caudatus ascites

EF levé komory > 60 %
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mortalitou. Z hlediska ¢asového vyskytu Ize hovofit o JE epizodické,
rekurentnf (< 6 mésicl) a perzistentni. A z hlediska precipitujicich
faktorl pak o JE spontanni a precipitujici. Klasické je déleni JE do 4
stupnl podle pfitomnosti neuropsychickych projevd (WHC, West
Haven Criteria) nebo na skrytou (covert) a manifestni (overt) dle ISHEN
(International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen me-
tabolism criteria). Problém je zejména se subklinickou, nemanifestni
JE, kterd je vsak asociovand s potizemi ve véednim zivoté, kvalitou
Zivota a nezavisle také s mortalitou.

Diagnostika byva obtizna, pokud je JE mensinez 2. stupné (dle WHC
kritérif). Neurofyziologické testy jsou v rutinni praxi bézné nepouzitelné
a moderni zobrazovaci metody stéle ve stadiu vyzkumu. V praxi, zvl.
u manifestni formy, poukaze na diagndzu anamnéza, klinicky stav,
neurologické vysetfeni (mj. typicka ztrata orientace v ¢ase a prostoru),
pfip. zobrazovaci metody k vylou¢eni mozkového edému (CT, MR
mozku, UZV optického nervu). Doporuceny Number Connecting Test
(NCT) se jevi obsolentni, pouzitelny jen u chronickych forem JE. Hladina
amoniaku v krvi sice pfimo nekoreluje s tizf JE, ale je vzdy zvysend, a na
rozdil od pavodnich doporuceni AASLD/EASL z roku 2014 je jeji odbér
vhodny (dle literatury Iépe koreluje arteridlni stanovent, Ize viak pouzit
i vendzni ¢i kapilarni odbeér) (6).

V diferencialni diagnostice je treba vyloucit alkohol (pfedavkovéni,
odnéti, chronické zmény), Iéky (nezddouci Ucinky nebo predavkovani,
zvl. benzodiazepiny, neuroleptika, opiaty; diuretika), poruchy vnitfniho
prostfedi (hyponatremie) a psychiatrickd onemocnént (7).

V terapii, kromé Upravy diety a rezimovych opatfeni, dominuji ne-
vstfebatelné disacharidy (laktuldza, lactitol) tak, aby zajistily 2-3 vlacné
stolice denné (davkovani obvykle 15-20 ml po 8-12 h). Rifaximin Ize
pouzit ke stfevni dekontaminaci a redukci patogenni mikrobidIni fléry
(davka 1200 mg/den). Soucasné potencuje efekt samotné laktuldzy.
PodpUlrnou lé¢bou miZou byt probiotika, vétvené aminokyseliny
(VLI =valin, leucin, isoleucin), L-ornitin L-aspertat (LOLA) nebo albumin.
Albuminova dialyza se obvykle pouziva v rémci bridging terapie jater-
niho selhani pred transplantaci.

Prevence JE je nezbytnou soucasti terapie po jiz probéhlé atace
encefalopatie (sekundarni profylaxe). Uplatriuji se laktuléza a rifaximin.
Efekt probiotik je nejisty, i kdyz byvaji podavéana. Pro primarni profylaxi
neni t.¢. dostate¢nd evidence - prediktory rozvoje JE jsou stadium Child-
-Pugh B/C chronického jaternfho onemocnént a pfitomnost minimalnf
JE (8).V prevenci i 1é¢bé mé vyznam i ovlivnéni precipitujicich faktord
a stavl potencujicich rozvoj JE.

Infekce

Infekce predstavuje jeden z nejcastéjsich dlvodU hospitalizace
na internim oddéleni, proto je pro rychlejsi a snazsi orientaci vhodné
mit k dispozici aktualizovana schémata empirické antibiotické terapie
nejcastéjsich infekci. Pacienti s jaterni cirhdzou vsak v tomto ohledu
vykazuji nékterd specifika diagnostiky i 1écby, kterym se vénujeme
v nasledujicim textu. Vychazime z doporuceni Evropské asociace pro
studium jater (EASL) pro Ié¢bu dekompenzace jaterni cirhdzy (3) se zo-
hlednénim nékterych novych doporucenilécby infekci (8, 9) a lokédlnich
podminek antibiotické rezistence.
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Infekce jsou u pacient( s jaterni cirhézou casté, vyskytujf se pribliz-
né u tretiny hospitalizovanych cirhotik(. Jsou také nejcastejsi pricinou
zde mUze byt pfictinou, modifikujicim ¢initelem i disledkem. Infekce
je také castou pficinou rozvoje hepatorendiniho syndromu. Specifika
vzniku a prlbéhu infekce u pacientl s jaterni cirhdzou jsou dana fa-
dou etiopatogenetickych faktord. Zdrojem infekce byva bakteridlni
translokace pres poskozenou stievni bariéru z alterovaného strevniho
mikrobiomu v podminkach jaterni dysfunkce a portélni hypertenze.
Imunita cirhotika je kompromitovéana ve slozce celularni i humoralni,
nejen alteraci retikuloendotelidintho systému, ale i abnormdlini reakci na
infekci s modifikovanou cytokinovou odpovédi, viiv mize mit i hepato-
-adrendlni syndrom s relativni insuficienci nadledvin.

Priznaky infekce u cirhotika mohou byt mitigované. Je nutné vzdy
infekci a podanf antibiotik zvazovat, pokud nenachézime jinou pficinu
dekompenzace (nejcastéji krvacent, intoxikace vcetné pokracujiciho
abuzu alkoholu a lékd, hepatoceluldrni karcinom). V¢asna diagnostika
a léc¢ha infekce je pro pacienta s jaterni cirhdzou zésadni, protoze jejich
progndza je zdvazna: 2/3 pacientl po epizodé infekce zemfou do
jednoho roku, z toho polovina do 30 dnli. Kazdého pacienta je nutno
peclivé zhodnotit stran kritérif sepse (SOFA, gSOFA) a zvazit zajisten(
na jednotce intenzivni péce, zvldsté v prvnich hodinach. Zékladnim
¢ldnkem léc¢by je vcasnd, razantni a raciondlni antibiotickd terapie.
Predpokladem Uspésné antibiotické terapie je maximalni snaha o zjisténf
etiologie infekce, coz vyzaduje odbér vhodnych vzorkd na kultivaci
(krev na hemokultivaci, ascites, mo¢, hnis, vytér z rany, sputum a dalsf
podle charakteru a lokalizace infekce). Pro vybér vhodného antibiotika
pro pocatecni [é¢bu bez znalosti etiologie (empiricka terapie) je tfeba
zohlednit lokalizaci infekce, typ ve vztahu ke zdravotni péci (komunitni/
asociovana se zdravotni péci/nozokomidlni), osidlenf pacienta (mozné
vyuZzit pfedchozi kultivace). Zarover je vhodné znat a respektovat regio-
nalniilokélni data o rezistenci bakterii. Nemocni s jaterni cirhézou jsou
rizikovi pro podani nefrotoxickych antibiotik (parenteralni vankomycin,
aminoglykosidy), jejich pouZiti se proto snazime pokud mozno vyhnout.

Zvlastni postaveni v terapii u cirhotikd zaujimaji chinolony. Tato
antibiotika jsou efektivné vyuzivana k [écbé a profylaxi spontannf
bakteridlni peritonitidy. V profylaxi na rozdil od mezindrodnich dopo-
ru¢eni navrhujeme upfednostnit ciprofloxacin pred norfloxacinem,
ktery vykazuje vyssi inducibilitu rezistence enterobakterif. S ohledem
na celosvétoveé vysokou Uroven rezistence Escherichia coli povazujeme
chinolonové antibiotika v 1é¢bé ostatnich infekci (zvlasté infekci moco-
vych a dychacich cest) za spiSe nevhodnou prvni volbu. Nutno zohlednit
také obecné varovny postoj Iékovych autorit k pouziti fluorochinolon(i.
Statni Ustav pro kontrolu 1é¢iv (10) ve shodé se stanoviskem Evropské
lékové agentury EMA (11) v roce 2018 doporucil vzhledem k popisova-
nym nezadoucim Ucinkim preferovat jind antibiotika nez chinolony
tam, kde je to mozné.

Zvysend pozornost by méla byt vénovéna také prevenci infekci.
Inhibitory protonové pumpy zvysuiji riziko infekci, pfedevsim spontanni
bakteridIni peritonitidy, ale i pneumonii. Proto by se jejich podéni u cir-
hotika mélo opirat o robustnf indikaci jakou je napf. viedova choroba
gastroduodena.
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Nejcastéjsi infekce ajejich lécba

Mocovy trakt je nej¢astejsim mistem infekce u cirhotika: v uvede-
nych antibiotickych schématech zohledriujeme recentni doporucenf
Evropské urologické asociace (EAU) (12). U nekomplikované infekce dol-
nich mocovych cest (cystitida) EAU doporucuje staro/nova antibiotika
fosfomycin, pivmecilinam a nitrofurantoin, u muz{ cotrimoxazol. V této
indikaci bychom neméli pouzivat chinolony ani aminopeniciliny. EAU
definuje infekci dolnich a hornich mocovych cest jako komplikovanou
u pacientd s témito rizikovymi faktory: muzské pohlavi, gravidita, ana-
tomické nebo funkéni abnormalita mocovych cest, zavedeny mocovy
katétr, vykon v mocovych cestdch, onemocnéni ledvin, onemocnéni
predisponujici k infekci (napt. diabetes mellitus). Z tohoto pohledu je te-
dy vhodné ijaterni cirhdzu povazovat za rizikovy faktor a infekci u téchto
nemocnych klasifikovat jako komplikovanou. Lé¢bu pyelonefritidy |ze
zahdjit ciprofloxacinem peroralné (velmi dobra biologickd dostupnost)
nebo parenterdlné, u hospitalizovaného nemocného dadvame prednost
cefalosporinim 3. generace (cefotaxim 3x 2 g iv. 10 dni) vzhledem
kvyse uvedenym vyhraddm k chinolontm. Komunitni urosepsi lé¢ime
také cefalosporinem 3. generace nebo piperacilin/tazobaktamem (3x
4,5g iv. 10 dni), v pfipadé nozokomidlni urosepse je dalsi moznosti
meropenem (3x 1 g iv. 10-14 dnf) v kombinaci s glykopeptidem (van-
komycin). Odbér moci na kultivaci pfed podanim antibiotika je nezbytny
pro dalsi zacilenf antibiotické terapie.

Infekce klZze a mékkych tkadni predstavuji Siroké spektrum cho-
robnych jednotek, nejcastéji se setkdvame s erysipelem/celulitidou.
V empirické terapii vzdy nutno myslet na castéjsi vyskyt stafylokokové
infekce u cirhotikd. Komunitnf infekci tohoto typu lé¢ime empiricky
kombinaci 3. generace cefalosporinC s oxacilinem pfipadné mono-
terapif piperacilin/tazobaktamem. Stejnym antibiotikem zahajujeme
lécbu v pfipadé nozokomidlnf infekce mékkych tkani, alternativou je
ceftazidim ¢i cefepim v kombinaci s oxacilinem nebo meropenem.
Pfi vysokém riziku etiologického podilu Staphylococcus aureus MRSA
pfidadvame do kombinace vankomycin nebo linezolid. U komunitnich
i nozokomidlnich infekcf Ize zvazit prisazeni clindamycinu. Cilena terapie
celulitidy je komplikovand, v pifpadé zdvazné infekce je vhodné odebrat
hemokulturu. Kultivaci provadime z infikovanych loZisek s porusenym
koznim krytem a defekt(.

Lécbu komunitni pneumonie u cirhotika empiricky zahajujeme
dvojkombinaci cefalosporinu 3. generace (ceftriaxonu nebo cefotaximu)
s makrolidem (klaritromycinem nebo azitromycinem). U osob s vysokym
rizikem pseudomonadové infekce (predchozi kultivace Pseudomonas
aeruginosa z jakékoliv lokalizace, pacienti s chronickou obstrukénf
plicni nemoci, nemocni opakované hospitalizovani nebo prelozenf
z jiného zdravotnického zafizeni) volime antibiotikum s protipseudo-
monadovym Ucinkem — piperacilin/tazobaktam, respiracni chinolony
(levofloxacin) indikujeme jako néhradu této kombinace jen v pripadé
jasné alergie na makrolidy nebo betalaktamy. V pfipadé pozdni nozo-
komialni pneumonie Ié¢bu zahajujeme piperacilin/tazobaktamem,
cefalosporinem 3. generace s protipseudomonadovym Ucinkem (cef-
tazidim, cefepim) nebo meropenemem, vzdy v kombinaci s respiracnim
chinolonem (levofloxacin). Pfi vysokém riziku infekce MRSA pfiddvame
do kombinace jesté vankomycin nebo linezolid. Kultivace je zvlasté
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vyznamna v piipadé nozokomidIni infekce, kdy umoznuje zacilit anti-
biotickou terapii proti pfipadnym rezistentnim plvodctm.

Spontanni bakteridIni peritonitida (SBP) je definovédna jako bak-
teridInf (zfidka mykoticka) infekce ascitické tekutiny pfi jaternf cirhé-
ze bez chirurgicky lécitelného nitrobfisniho zdroje. Etiologicky se
podili dominantné bakteridlni translokace ze stfevniho mikrobio-
mu (Escherichia coli, streptokoky, enterokoky, Klebsiella pnemoniae).
Prevalence tohoto onemocnéni je u ambulantnich pacientl 2,5 %,
u hospitalizovanych kolem 10 %; komunitni a nozokomialnf pfipady
infekce jsou pfiblizné stejné casté. Letalitu Ize peclivou diagnostikou
alécbou snizit 290 % na 20 %, ro¢ni preziti pacient s SBP je odhado-
vano na 30-50 %. Zakladem diagnostiky je diagnostickd paracentéza
ascitu u viech pacientl akutné hospitalizovanych nebo vysetfenych
pro dekompenzaci. Pfiznakem nemusi byt jen klasicka tridda horecky,
bolesti bficha a narlstu ascitu. SBP se mize projevit i krvdcenim do
GIT, jaterni encefalopatii, zhorsenim jaterni ¢i renalni funkce nebo
sokovym stavem, mdze ale také probihat inaparentné a manifestovat
se pouze pfftomnou dekompezaci. Diagnostickym kritériem je pocet
polymorfonukledrnich leukocytd (neutrofild) v ascitu nad 250/mm?.
Kultivaci ascitu zaklddame vzhledem k predpoklddané nizké denzité
agens vzdy do hemokultiva¢nich lahvic¢ek v objemu 10 ml do jedné
lahvicky. Pfi prikazu zvyseného poctu neutrofilCi svédcicim pro SBP
odebirdme pred nasazenim antibiotik také klasickou hemokulturu
(2 4+ 2 lahvicky). Pozitivnf kultivace viak nenf podminkou pro diagnézu
SBP (postaci priikaz dostatec¢ného poctu neutrofild). Pfipady vyskytu
ascitu s pozitivni kultivaci bez splnéni kritéria poc¢tu neutrofilll ozna-
¢ujeme jako bakterascites. Ten maze byt jen pfechodnou spontédnné
reverzibilnf kolonizaci ascitu, vyvinout se v SBP, nékdy se mUze jednat
o sekunddrnf infekci z extraperitonealniho zdroje. K bakterascitu
pristupujeme stejné jako k SBP. Obdobou SBP u pacientt s fluido-
thoraxem je spontanni bakteridlni hrudni empyém. Diagnostickym
kritériem je pocet neutrofild nad 250/mm? pfi pozitivni kultivaci a nad
500/mm? bez kultiva¢niho priikazu; podminkou diagnézy je absence
pneumonické infiltrace.

Pro spravny postup je kritické odliseni spontanni (SBP) od sekundar-
ni bakteridInf peritonitidy, tedy infekce ascitu s chirurgicky Iécitelnym
zdrojem (absces, perforace travici trubice apod.). Pro sekundarni bakte-
ridIni peritonitidu je charakteristickd polymikrobidInf kultivace, vysoky
pocet leukocytd (nad 500/mm?) s vysokym podilem neutrofild (nad
50 %), vysoky protein a laktatdehydrogenaza a nizka glykemie v ascitu
nebo nedostatec¢nd reakce na terapii podle kontrolni paracentézy.
Podezieni na sekundarni bakteridlni peritonitidu by mélo byt divodem
pro neodkladné provedeni CT bficha a pfipadné chirurgickou exploraci.

Diagnostickou paracentézu Ize provadét bez pfipravy i pfi bézné
alteraci koagulacnich parametr( u cirhotika (trombocytopenie a pro-
dlouZenf protrombinového ¢asu), kontraindikaci jsou extrémni pfipady
diseminované intravaskuldrni koagulopatie a fibrinolyzy. Paracentézu
bychom méli provést bezprostfedné pfi podezfeni na jakoukoliv de-
kompenzacijaternf cirhézy a u nové vzniklého, klinicky patrného ascitu.
Kromé poctu neutrofiléi a odbéru kultivaci stanovujeme v ascitu také
dalsi biochemické parametry (vzdy celkovy protein a albumin; vybérové
glukoézu, laktatdehydrogendzu, amyldzu, bilirubin a triacylglyceroly).
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Pro diferencialni diagnostiku ascitu je klicovy gradient albuminu mezi
sérem a ascitem (serum-ascites albumin gradient — SAAG), pfi prvnim
vysetfeni odesilame i vzorek na cytologii. Stanoveni neutrofill je
mandatorn( pfi kazdé punkci ascitu, polovina SBP vznika az v prabéhu
hospitalizace.

Antibiotickou terapii zahajujeme u komunitni infekce cefalospori-
nem 3. generace (cefotaxim, ceftriaxon) nebo piperacilin/tazobakta-
mem; pro lé¢bu nozokomidlni SBP volime opét piperacilin/tazobaktam
nebo meropenem, v zavaznych pfipadech, sepsi a podezfeni na gram-
-pozitivni etiologii pfiddvadme do terapie linezolid nebo vankomycin.
Antibiotickou terapii deeskalujeme nebo ménime ihned po zjisténi
citlivosti pvodce. Kontrolni diagnostickou paracentézu je vhodné
provést za 48 hodin a Uspésna terapie je charakterizovana poklesem
hodnoty neutrofild o nejméné 25 %, kontrola po tydnu by méla prokéazat
pokles neutrofild pod 250/mm?. Antibioticka lé¢ba by méla trvat nej-
méné 5-7 dnd, na ni navazuje antibiotickéd profylaxe (viz nize). Pri 1é¢bé
SBP neniindikovana velkoobjemova evakuacni punkce ascitu, protoze
zvysuje riziko vzniku hepatorenalniho syndromu. Prognézu nemocnych
s SBP Ize zlepsit soucasnym podanim albuminu — volumexpanze snizuje
predevsim riziko rozvoje hepatorenalniho syndromu 1. typu — letalitu
Ize snizit z 30 na 10 %. Benefit je nejvétsi u pacientd s bilirubinem
> 70 umol/I a/nebo kreatininem > 90 umol/I. Tento efekt se podafrilo
prokézat pro davku 1,5 g/kg prvni den a 1 g/kg treti den |éCby. V praxi
jsou vsak uzivany davky nizsf (vétsinou 2 x 20 g denné) s ohledem na
riziko obéhového pretizeni s plicnim edémem a vyssi ndklady.

Pacient po zaléceni spontdnni bakteridIni peritonitidy je indiko-
van k dlouhodobé sekundarni antibiotické profylaxi (tj. do vymizenf
ascitu, do transplantace jater nebo doZivotné — nejvétsi efekt je vsak
v prvnim roce podavani) s cilem redukovat jinak 70% riziko recidivy.
Priméarné profylaktické podavanf antibiotik je indikovédno u pacientl
s jaternf cirhdzou a krvacenim (zde neni vdzdno na existenci ascitu,
ceftriaxon 1 g denné iv.) a u pacientl s nizkou hodnotou proteinu
v ascitu (< 15 g/l) a pokrocilym jaternim onemocnénim (Child-Pugh =9
a bilirubin > 50 pmol/l) nebo rendinim selhanim ¢i hyponatremit. Z anti-
biotik pro dlouhodobou profylaxi SBP volime ciprofloxacin 500 mg den
nebo cotrimoxazol 960 mg/den. V nékterych studiich byl prokdzan
efekt rifaximinu 3 x 400 mg denné, piipadné stfidani chinolonu a ri-
faximinu (9) — EASL ale jeho rutinni pouziti v primarni ani sekundarni
profylaxi dosud nedoporucuje (3). Dlouhodobé uzivani antibiotik vsak
kromé ucinné profylaxe pfinasi i zvysené riziko infekce Clostridioides
difficile a selekce rezistentnich kmena.

Krvaceni do gastrointestinalniho traktu

Krvaceni je zndmou a prognosticky zdvaznou komplikaci nemoc-
nych s jaterni cirhdzou, nejc¢astéjsim zdrojem krvacenf je gastrointesti-
nalnftrakt. Jaterni cirh6za a zejména jeji pokrocila stadia jsou provazena
komplexni poruchou hemostézy, kterou nelze definovat jako prostou
,auto-antikoagulaci”. Jsou postizeny nejen prokoagulacni, ale i antikoa-
gulacni faktory (faktor II, IX, XI, XII, Xlll, protein C a S, AT, TAFI, faktor VIII,
PAl, D-dimery a dalsf), pacienti navic pravidelné trpf trombocytopenif
a trombocytopatii. Lépe nez standardnimi koagula¢ni parametry @PTT,
INR) je hemostaticka porucha vyjadfena vysetfenim viskoelastickych
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vlastnosti celé krve. Nemocnf s jaterni cirhdzou jsou ale ohroZeni i trom-
botickymi komplikacemi — typickd je trombdza portalni zily, jejimz
prvnim projevem mize byt pravé krvaceni do gastrointestindlniho
traktu. Nejvyznamnéjsim predisponujicim faktorem krvacenf je portalnf
hypertenze. Klinicky vyznamna portalni hypertenze (portohepatélni
gradient — HVPG —hepatic venous pressure gradient > 10 mm Hg) je
spojena s tvorbou anatomicky predefinovanych tzv. portosystémovych
kolaterdl, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou gastro/ezofagedini varixy. Se stou-
pajicim HVPG se zvysuje riziko krvaceni spojené s portalni hypertenzi
ajeho recidivy (13).

Charakteristickym a nej¢astéjsim krvacenim pfi jaterni cirhdze je kr-
véceni z gastroezofagealnich varixd (60-65 %). U nemocného s cirhdzu
bychom ale neméli zapomenout ani na moznost nevarikézniho krvacenf
(30 %). Dalsim nélezem je u vétsiny nemocnych portdlni hypertenzni
gastropatie, kterd Castéji vede spise k chronické anemizaci nez k vy-
znamnému akutnimu krvacent. S jaterni cirhézou muze byt asociovan
i tzv. syndrom gastrickych antrélnich vaskuldrnich ektazii (GAVE), ktery
nekoreluje se stupném portalni hypertenze, ma jiny endoskopicky
obraz a jeho |é¢ba je lokdlni. PouZiva se néktera z endoskopickych
abla¢nich technik. Vzacnéji mizeme detekovat krvaceni z dolni ¢asti
GIT (portéIni kolopatie, anorektalni varixy). Krvaceni z jinych zdrojl
klinicky odpovida krvaceni, které viddme u jinych nemocnych spise
pti trombocytopenii nez koagulopatii (rekurentnf epistaxe, purpura,
metroragie a pooperacni krvacent).

Gastroezofagedlni varixy jsou piftomny asi u poloviny nemocnych
s jaterni cirhézou, z toho u jedné tretiny vedou ke krvaceni. U kom-
penzovaného onemocnénti je riziko asi 4 % za rok, pfi velkych varixech
dosahuje vice nez 15 % a u pokrocilé jaterni cirhdzy mize dosahovat az
80 %. Epizodou krvaceni se zésadné meni dalsi progndza nemocnych,
15-20 % z nich umird béhem 6 tydnd od krvaceni a pfi pokrocilém
jaternim onemocnéni letalita stoupé az ke 40 %. Krvaceni se v prvni fazi
¢asto (50 %) spontdnné zastavuje, ale k recidive krvaceni dochézi ve 26 %
pfipadd, z toho nejcastéji v prvnich 5 dnech a je spojena s prakticky
dvojndsobnou letalitou.

Nemocni s krvacenim z gastroezofagedlnich varixd by méli byt hos-
pitalizovani na jednotce intenzivni péce interniho typu. Samozfejmostf
je volumova resuscitace a restriktivni substituce hemogramu s cilovou
hladinou hemoglobinu 70-80 g/I, u nemocnych v kardiovaskularnim
riziku je obvykle cilem 100 g/I. Korekce pfitomné koagulopatie je sporna
a nenf vseobecné doporucovana. Vsichni nemocni s podezienim na
varikézni krvaceni by béhem prvniho kontaktu méli kromé vazoaktivni
|é¢by dostat také antibiotickou profylaxi. Zakladem farmakoterapie je
vazoaktivni Ié¢ba podavana ihned pfi podezieni na krvéaceni spojené
s portalni hypertenzi a Ié¢ba obvykle pokracuje po dobu 5 dni' v dobé
nejvyssiho rizika recidivy krvacenf. Vazoaktivni [é¢ba je Ucinna k dosa-
Zeni hemostdzy, ke snizeni rizika recidivy krvacenf a ke snizenf letality.
U terlipresinu navic ke snizeni rizika rozvoje hepatorendlniho syndromu.
V Ceském prostredf je tradic¢né vyuZzivan synteticky analog vazopresi-
nu terlipresin v davce 1-2 mg iv. kazdé 4 hodiny. Terlipresin vede ke
splanchnické vazokonstrikci a tim ke snizenf portalniho tlaku a prdatoku
v portosystémovych kolateralach. Rizikem je mozny vyskyt komplikacf
v podobé myokardidlni nebo periferni ischemie, dekompenzované
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hypertenze nebo dilu¢ni hyponatremie. DalSi moznosti je pouZitf soma-
tostatinu v bolusové davce 250-500 pg s naslednou kontinudlniinfuzi
250-500 pg/hod. Somatostatin vede k poklesu HVPG inhibici sekrece
glukagonu. Jeho nevyhodou je krétky polocas s nutnosti kontinudlniho
podavani, vyhodou srovnatelnd uc¢innost s terlipresinem a jednoznacné
vyhodnéjsi bezpecnostni profil. Nezadouci Ucinky jsou relativné vzacné
a nezdvazné (hypoglykemie, prijem, navaly horka). Podle limitovanych
dat se zd4, ze podani inhibitor( protonové pumpy snizuje riziko recidivy
varikézniho krvaceni a v bézné praxi jsou tyto léky obvykle podavany.
U rizikovych nemocnych je vhodné zvazit prevenci jaterni encefalopatie
laktulézou a/nebo rifaximinem.

Dalsi modalitou v [é¢bé akutniho krvaceni je horni endoskopie, pfi
které je kromé urcenfi zdroje krvaceni mozna i okamzitd endoskopicka
lé¢ba. Nacasovani endoskopie je individudlni, obvykle je doporuc¢ovéno
do 12 hodin od pifijett. Kli¢ova je hemodynamicka a interni stabilizace
nemocného a podani odpovidajici farmakologické 1écby pred vyko-
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nem. Individudlné, zejména pfi riziku aspirace nebo neklidu nemoc-
ného, je nutné zvazit rlizny stupen analgosedace, nejlépe za asistence
anesteziologa. Metodou volby v endoskopické 1é¢bé ezofageélnich
nebo gastroezofagealnich varix( je endoskopicka ligace. V pfipadé,
Ze ligace nenf mozna nebo Uspésnd, Ize pouzit intravendzni injekenf
sklerotizaci polidokanolem. Gastrické varixy jsou osetfovany intrava-
rikéznf aplikaci tkadnového lepidla (cyanoakryldt) (14). V pfipadé, Ze ani
po adekvatnim endoskopickém osetfeni nebylo dosazeno zastavy
krvaceni z esofageélnich varixt nebo doslo k jeho ¢asné recidivé, je
indikovana mechanickd tamponada. Pouziti balonkové tamponady
(nejcasteji Blakemore-Sengstakenovy sondy) bylo na vétsiné pracovist
nahrazeno zavedenim celopovleceného teflonového Danisova stentu.
Dalsi moznou metodou je akutn{ TIPS, ktery vede k okamzitému poklesu
portosystémového gradientu a tim k zastave krvaceni a snizeni rizika
jeho recidivy (15).
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