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1 Uvod

Téma disertacni prace v uvodu doktorského studijniho programu znélo:
,Krvaceni do horni ¢asti GIT“. Jedna se o velmi zajimavou a nebojim se fict az
vzrusujici problematiku, nebot’ spadd do akutni ¢i urgentni mediciny, kterda mnohé
I¢kare, i mé vzdy ptitahovala. Je to téma Siroce diskutované a zkoumané, o kterém bylo
jiz mnoho napséano. Internetové materialy PubMedu nabizeji ke krvaceni do traviciho
traktu (angl. gastrointestinal bleeding) az 45177 odkazi, coz vySe uvedené potvrzuje.
Jiz v tivodu bylo ziejmé, Ze najit uzsi téma, které nebylo jiz mnohokrat opakované,
nebude lehké. Prvotnim impulzem byla zkuSenost zpraxe, kdy na jedné
Z endoskopickych pfisluzeb jsem vySetfoval dva pacienty. Jeden byl v tvodu
prezentovan jako ,.krvacejici varixy*, protoze m¢l v anamnéze jaterni cirhozu. Teprve
endoskopické vySetfeni prokazalo pepticky vied jako zdroj krvaceni a pacient viibec
jicnové varixy nemél. U druhého pacienta s negativni osobni anamnézou se naopak
piedpokladalo krvaceni z viedu, pfitom jeho pticinou byly jicnové varixy pii doposud
nediagnostikované jaterni cirhdze. Kvuli nespravnym predpokladim Iékafe centralniho
piijmu byli pacienti jiz pfed endoskopickym vySetienim ptijati — krvacejici vied
na interni JIP a krvacejici varixy na chirurgickou JIP, coz jisté neni Uplné optimalni.
I béhem dalsi praxe jsem si toto ,automatické™ predpokladani mnohokrat ovéfil.
Je ziejm¢ inspirovano vSeobecnymi publikacemi vnitfniho 1ékaistvi ¢i chirurgie,
dokonce i nékterymi knihami gastroenterologie. V kapitolach vénovanych akutnimu
krvaceni  do horniho GIT byvaji probrany jeho pfi¢iny z pohledu ,,bézného* pacienta,
tedy Ze nejCastéjsi pfic¢inou jsou viedy atd. Oddily vénované jaterni cirhdze se
odvolavaji na krvaceni pfi portalni hypertenzi, a pokud viibec, pak jen okrajové byva
zminéno, Ze tito nemocni mohou krvécet 1 z jinych zdroji. Pti snaze zjistit podrobné;jsi
informace jsem musel hledat v zahrani¢ni literatufe, nebot” jsem nenasel podrobnou
ceskou praci z poslednich dvaceti let, kterd by se dané problematice soustiedéné
vénovala. Tyto okolnosti mé smérovaly pii specifikaci tématu prace. Plvodné jsem
chtél sledovat jen nevarikdzni krvaceni u pacienti s ,,hepatopatii“. Pojem ,,hepatopatie*
vSak byl pro vagni definici upfesnén na jaterni cirhozu. Posléze jsem zahrnul
do souboru vSechna krvaceni u pacientd s jaterni cirh6zou s tim, Ze podrobnéji budou
zkouméany nevarikozni zdroje, nebot' krvaceni z varixii je Siroce prostudovano.

Vzhledem k pomérné nevelkému souboru pacientt, ktery se pii téchto kritériich tvofil,



a tomu, Ze se Casem oteviraly nové obzory, jsem se rozhodl do prace zahrnout vSechny
endoskopické nélezy u pacientii s jaterni cirhdzou, které potencionalné mohou byt
zdrojem krvaceni. Mezi témito potencionalnimi zdroji dominoval vysokou prevalenci
pepticky vied, coz mé ptimé¢lo zamétit se ve vyzkumu na vztah peptického viedu a
jaterni cirh6zy. Téma diserta¢ni prace se tak urcitou dobu upravovalo a ladilo az do
nynéj$i podoby: ,,Dlouhodobé sledovani pacientti s jaterni cirh6zou =z hlediska
nevarikdzniho krvaceni, eventudlné vzniku patologického nélezu v hornim travicim
traktu jako potencionalniho zdroje krvaceni“. Nasledné uvedené cile prace se jiz samy

nabizeji.
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3 Teoreticka cast

3.1 Akutni krvaceni do horniho traviciho traktu

3.1.1 Definice a charakteristika

Krvaceni do GIT patii k nejcastéjSim a nejzdvaznéjSim akutnim piihodam
Vv gastroenterologii. Lze jej délit z nékolika hledisek. Rozeznava se krvaceni zjevne,
projevujici se hematemezi, melénou nebo enteroragii a krvaceni utajené neboli okultni,
které je zjistitelné pouze laboratorn€. Zjevné krvaceni muize byt akutni, jez ohrozuje
pacienta aktudln€¢ na zivoté, nebo chronické (napf. intermitentni enteroragie), které
pacienta sice v danou chvili neohrozi, ale ¢asto vede k anémii, mize byt projevem
onemocnéni nezdvazného — hemeroidd, ale 1 zavazného — jako je kolorektaIni karcinom.
Z topografického hlediska se rozliSuje krvaceni do horniho a dolniho GIT. Hornim GIT
se rozumi jicen, zaludek a duodenum az po Treitzovo ligamentum, dolni GIT pak
piedstavuje distalnéjsi Cast travici trubice, tedy zbytek tenkého stfeva, tlusté stievo a
kone¢nik. Vzhledem k cili prace bude dale pojedndno jen o akutnim krvaceni
do horniho traviciho traktu, které se z etiopatogenetického hlediska dale déli
na nevarikézni a varikézni, resp. krvaceni v dasledku portalni hypertenze, coz ma nejen

didaktické diivody, ale i praktické, jak bude nasledné ukazano.

3.1.2 Epidemiologie

Incidence akutniho krvaceni do horniho GIT je udavana v rozmezi 50 — 170 /
100 000 obyvatel / rok %3 Vysoky rozptyl je dan odlisnostmi soubori a kritérii pfi
jejich hodnoceni. Je zajimavé, ze pies veSkery pokrok v diagnostice a terapii se jeho
letalita za poslednich 30 let vyrazné&ji nezménila — v roce 1956 dosahovala podle

Jonesovy studie 16% “, nyni stale dosahuje 10% &

, 1 kdyz tendence k poklesu
existuje. Tato skutecnost je ddna posunem pacientii do vysSich vekovych skupin,

v soudasné dob& ma asi 40% z nich v&k nad 60 let Y. U star§ich pacienti se na letalitd
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podili jejich castd polymorbidita, kdy pfi¢inou umrti nebyva mnohdy samotné krvaceni,
ale napiiklad akutni korondrni syndrom ¢i srde¢ni selhani apod. Podil na této nepiiznivé
situaci ma dale narGst iatrogenné — farmakologicky navozeného krvaceni
pfi antikoagulaéni a antiagrega¢ni terapii. Krvaceni zplsobené nesteroidnimi

antirevmatiky jiz vyskytem pied¢ilo viedovou chorobu.

3.1.3 Etiologie

Témét s 3/4 podilem piedstavuji viedové 1éze gastroduodena nejéastéjsi piicinu
akutniho krvaceni do horniho GIT. Mirné pfevazuji duodenalni viedy, 1 kdyz podobné
zastoupeni maji viedy a eroze zaludku . Vzhledem Kk rostouci preskripci a volnému
prodeji nesteroidnich antirevmatik se v poslednich letech na krvaceni ¢im dal vice
podileji prave tyto I€ky, nebot’ zplisobuji gastropatii z nesteroidnich antirevmatik. Byl
prokazan zvySujici se podil Helicobacter pylori (dale H.p.) negativnich viedi, kde
hlavni pfi¢inou jsou pravé nesteroidni antirevmatika. Infekce H.p. je u krvacejiciho
peptického viedu pfitomna méné (39 — 55%) neZ u nekomplikovan¢ho viedu @)
Relativni riziko vzniku krvaceni z peptického viedu s pozitivitou H.p. bylo stanoveno
na 1,2, zatimco riziko krvaceni pti uzivani nesteroidnich antirevmatik ¢ini 8,2. Viedy
gastroduodena pfedstavuji tedy zavaznou komplikaci 1écby nesteroidnimi
antirevmatiky. NSA mohou rovnéz navodit dyspepsie a epigastrickou bolest, aniz
vyvolaji vznik viedu, naopak zna¢na Cast pacientd s NSA gastropatii doprovodné
symptomy nemd a prvnim pfiznakem mize byt pravé krvaceni do GIT. Az 10%
pacienti uzivajicich NSA maji nezddouci GIT ucinky. Infekce H.p. pravdépodobné
toxicitu NSA nezvysuje. Rizikové faktory GIT toxicity NSA jsou: vyssi veék, anamnéza
peptického viedu, pritomnost kardiovaskularniho onemocnéni, soucasné uzivani
kortikoidl, davka a délka uZivani, druh NSA a jejich kombinace ©) . Dit& v prospektivni
studii nalezl slizni¢ni zmény gastroduodena u 47,1% pacientll uzivajicich minidavku
kyseliny acetylsalicylové (100mg/den), vSichni tito nemocni byli asymptomaticti @
Princip u¢inku NSA je v inhibici cyklooxygendzy (COX), kterd se vyskytuje ve dvou
izoenzymech — COX-1 a COX-2. COX-1 je konstitutivni enzym odpovédny za udrzeni
integrity a obranyschopnosti sliznice GIT pied agresivnimi vlivy. Jeho inhibice tudiz
vede ke vzniku nezddoucich U¢inkli NSA. Naopak COX-2 je indukovatelnd forma

enzymu, jejiz aktivita je regulovana zanétlivymi cytokiny. Jeji inhibice je Zadoucim
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mistem ucinku NSA, zodpovédna za analgeticky a protizanétlivy efekt. Nesteroidni
antirevmatika maji rizny pomér inhibice jednotlivych izoenzymii a podle tohoto
poméru se déli do 3 skupin. Prvni skupina je tvorena neselektivnimi NSA, které maji
stejny pomér inhibice COX-1 a COX-2. Patii sem klasické preparaty jako ibuprofen,
diclofenac apod. s vysokou mirou postizeni zazivaciho traktu. OvSem i1 mezi
jednotlivymi preparaty této skupiny je rtuzné velké riziko vzniku léze GIT, dané
odlisSnym pomérem inhibice COX-1 a COX-2. Druhou skupinu piedstavuji tzv.
preferencni inhibitory COX-2, které maji pomér inhibice vyrazné posunut smérem
ke COX-2, a tudiz maji podstatné nizsi GIT toxicitu. Patfi sem preparaty meloxicam a
nimesulid. Tteti skupina, selektivni inhibitory COX-2, blokuje prakticky pouze COX-2
a jejich GIT toxicita je srovnatelna s placebem. Jsou to napf. preparaty celecoxib,
rofecoxib, atd., jejichz uziti je problematické vzhledem k cené¢ a velmi diskutovanym
nezadoucim U¢inkim na kardiovaskularni systém. V prevenci gastropatie z NSA se
moznych davkach, nekombinovat je navzajem, upiednostiovat koxiby, event. NSA
kombinovat s inhibitory protonové pumpy, u nemocnych dlouhodobé 1é¢enych NSA
S H.p. pozitivnim ndlezem a anamnézou viedové choroby je doporucena eradikace ®
Krvacejici viedy lze délit podle aktivity krvaceni do nékolika stupni;
nejrozsifenéjsi je Forrestova Klasifikace — viz tabulka ¢. 1. Dé¢leni ma i prediktivni
3)

vyznam, nebot odrazi riziko recidivy krvaceni v zavislosti na jejim stupni @) _ viz

tabulka ¢. 2.

Tab.¢. 1 Forrestova klasifikace.
Stupeii Popis

la Tryskajici, pulzujici krvaceni
Ib Ronici, prosakujici krvaceni
Ila Viditelna céva na spodiné
b Adherujici koagulum

llc Cerna, hematinova spodina
1 Cista, bila, fibrinova spodina
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Tab. ¢. 2 Riziko recidivy krvéaceni v zavislosti na Forrestové klasifikaci.

Stupei Riziko recidivy krvaceni
la, Ib 80 — 100%
Ia 50%
b 30%
llc 5-10%
1l 0-2%

Dalsi 1ékové vlivy na krvaceni predstavuji antikoagulancia. Pocet pacientti
uzivajicich docasné ¢i trvale antikoagulacni 1é€bu rovnéz vyrazn€ stoupa. Krvaceni
do zazivaciho traktu pfedstavuje nejcastéjSi krvacivou komplikaci antikoagulacni
lécby ®) Dalsim rizikovym faktorem je sou€asné uzivani nesteroidnich antirevmatik.
U akutniho krvaceni v ptipadé Casného, predev§im endoskopického terapeutického
zasahu neni zhorSena progndza a ani nedochdzi k vyS§imu poctu recidiv krvaceni (10)

Podobné¢ jako u NSA, je u pacientti s anamnézou krvaceni do GIT indikovanych k trvalé

antikoagula¢ni 1é¢bé doporucovano preventivni podavani inhibitori protonové pumpy.

Uzivani kortikosteroidii zpomaluje hojeni viedovych 1ézi, a tudiz i zhorSuje
prognoézu krvaceni do travici trubice. V soucasné dob¢ se preventivni podavani

antisekretorické terapie nepovazuje za indikované.

U hemoragické gastropatie jsou typickym ndlezem cCerstvé i starsi krvacivé
projevy difuzné na sliznici zaludku. V tzv. intrahemoragické fazi se jedna o krvacivé
body, skvrny ¢i vEét§i plochy, ve fazi posthemoragické nachdzime stigmata
po probéhlém krvaceni — petechie, pigmentové skvrny a hemoragické eroze (L 1D,
Etiologicky se jednd o nejednotnou skupinu, Casto byvaji pti¢inou NSA, portalni

hypertenzni gastropatie apod.

I kdyz asi 12% vSech krvaceni tvoifi ezofagitida ®), nejednd se zpravidla
0 masivni krvaceni, je spiSe zdrojem chronickych krevnich ztrat. Refluxni nemoc jicnu
zpiisobuje vétSinu piipadl ezofagitidy a viedl jicnu. Dalsi ptipady zahrnuji ozafeni,

infekci (kandidy, herpesviry, cytomegaloviry) a léky indukované poskozeni (NSA).
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Bisfosfonaty pouzivané v 1é¢bé osteopordzy a hyperkalcémie byly recentné popsany
jako pfi¢ina jicnovych viedd. Injekéni skleroterapie a ligace jicnovych varixi Casto také
zpiisobuje jicnové viedy, které pfilezitostné krvaci. Viedova ezofagitida je Castd

u pacientt s AIDS jako disledek HIV infekce nebo oportunnich infekei.

Mallory-Weissiv syndrom znaci trhlinu v misté ezofagogastrické junkce, ktera
vznika zpravidla v dusledku protrahovaného zvraceni. Piivodné byl ddvan do souvislosti
s usilovnym zvracenim po alkoholickém excesu, nyni se povazuje za vSeobecné piijate,
ze vznika po jakémkoliv opakovaném zvraceni ¢i pfi situacich vedoucich ke zvySeni
nitrobtisniho tlaku jako je fihani, epileptické kiece, Skytani pfi anestesii, nepfima masaz
hrudniku a podobné @ Jeho podil na vSech krvaceni dosahuje od 5 do 15%, v pievazné
vétsing (80 — 90%) spontanné ustava a pomérné vzacné recidivuje (do 5%), ve vétSiné

ptipadi se slizni¢ni trhlina hoji spontanné béhem 24 — 48 hodin.

Leiomyomy piedstavuji vzacnou pfi¢inu krvaceni do horniho GIT, dochazi

k nému vétsinou v disledku nekrdzy nadoru a nebyva masivni.

Ulcus Dieulafoy neboli exulceratio simplex piredstavuje krvaceni z pomérné
Siroké arterie, kterd je ulozena nejCastéji v submukoze zaludku, ale 1 mimo n¢;j.
VétSinou se jednd o masivni krvaceni s neptehlednym terénem a rizikem neprokazani

drobné krvacejici 1éze. Proto mortalita tohoto krvaceni je znateln¢ vyssi a dosahuje az

250 @,

Angiodysplazie jsou méné Castou pii¢inou krvaceni do horniho GIT (2 — 4%).
Jedna se o dilatovany komplex submukéznich arteriol, kapilar a venul 2. Vzhledem
K jejich malé velikosti i zde hrozi riziko jejich piehlédnuti béhem endoskopického
vykonu. Terapeuticky se uplatiiuji pfedevsim termokoagula¢ni metody, zejména pak

argonova plazma koagulace.

Nadory, maligni i benigni, rovnéz patii k zfidkavym pti¢inam krvaceni (1 — 3%),
které nebyva masivni, €astéji chronické. Zastava krvaceni je pouze docasné feseni pred
chirurgickou resekci, byva obvykle uspé$nd, ale opakované krvaceni je vétSinou

nevyhnutelné, pokud neni tumor odstranén (L1L13)
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Krvéaceni pfi portdlni hypertenzi zahrnuje krvaceni z varixd, predevSim jicnu a
zaludku, ale vzécné€ji 1 duodena nebo krvéaceni z portalni hypertenzni gastropatie.
Varikézni krvéaceni tvofi obvykle pouze cca 5 — 15 % vsSech gastrointestinalnich
krvaceni, ale az 50 % krvaceni tézkych ), Nejcastéjsi pri¢inou portalni hypertenze je
jaterni cirhoza. Aktivni krvaceni z jicnovych varixi je zachyceno b¢hem
endoskopického vykonu jen u jedné tietiny nemocnych. Na krvaceni z varixii se kromé
vzestupu HVPG podili ziejmé i fada dalSich faktort. Nékteré prace uvadéji bakterialni
infekci (15), dale se v této souvislosti uvadi malnutrice a poSkozeni ledvin (18 Pportalni
hypertenzni gastropatie je komplikace portalni hypertenze zplsobend piekrvenim
slizni¢nich cév Zaludku. M4 charakteristicky endoskopicky vzhled mozaiky.
Histologické vySetieni odhaluje dilataci Zilnich kapilar, edém sliznice a submukozy ™.
Konference Baveno III potvrdila jiz dfive navrZenou klasifikaci portalni gastropatie na 2
typy. Prvni je lehkd forma, kterd ma vzhled uvedené mozaiky, druhd — t€zk4 ma navic

v 7 sy e ;o : .r (17
cervené skvrny uvnitf polic¢ek, kterd vice prominuji an.

VzacnéjSimi pti¢inami akutniho krvaceni do horniho GIT jsou:

Aortoenteralni pistéle nejCastéji komunikuji s duodenem (80%), vznikaji
postupné tlakovou nekrozou z infrarendlniho aneuryzmatu (primarni typ pistéle) nebo
tlakem tepenné ndhrady (sekundarni typ pistéle). Krvaceni v téchto piipadech neni
endoskopicky fesitelné a terapie spociva v urgentni chirurgické revizi.

Cameron’s erosion — linearni eroze téla zaludku v oblasti hiatové hernie (18),
nejCastéji byvaji zdrojem sideropenické anémie, ale vzacné mohou zptisobit i akutni
krvaceni.

Gastric Antral Vascular Ectasia (GAVE), neboli melounovity Zaludek, ktery ma
typicky endoskopicky vzhled podobajici se pruhlim na povrchu melounu. Histologicky
se jedna o mnohocetné dilatované cévy sbihajici se smérem k pyloru (19)

Osler-Weber-Rendu syndrom — hereditarni hemoragické teleangiektazie jsou
dédiéné autozomalng dominantnd °. Vitsinou vedou k chronickym krevnim ztratam,
ale mohou zapficCinit 1 akutni krvaceni.

Hemobilie pfedstavuje krvaceni do horniho GIT z oblasti Zlu€ovych cest,
nejcastéji vznikajici pfi traumatu jater a iatrogennim poskozeni @),

Hemosuccus pancreaticus vznikd narusenim krevni cévy v pankreatické

pseudocysté, ktera komunikuje s pankreatickym vyvodem @2,
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Crohnova nemoc pii lokalizaci v horni ¢asti GIT mtze vzacné zpusobovat akutni

krvaceni.

Az v 10 a vice procentech se zdroj krvaceni nezjisti (1.4.13.23.29) pyigin se nabizi
nékolik: jiz nekrvacejici 1éze mize byt prehlédnuta napt. v disledku ptitomnosti koagul,
pripadné se spontanné zhojila pro vétsi casovy odstup od krvaceni do provedeni
endoskopie, nebot’ od zacatku krvaceni do objeveni se melény miize ubéhnout dva i vice

dnu.

3.1.4 Klinicky obraz

Klinicky obraz je didn objemem =ztracené krve a charakterem zakladniho
a pfidruzenych onemocnéni. K zdkladnim ptfiznakiim patfi hemateméza, meléna a

enteroragie, dal$i vyplyvaji z posthemoragické anémie a hypovolémie @

Hemateméza znamend zvraceni Cerstvé ¢i natravené krve, zpravidla v podobé
koagul ¢i hematinu, ktery pro sviij vzhled byva ¢asto oznacovan jako ,,zvraceni kavové
sedliny* a indikuje, ze zdroj je v hornich partiich traviciho ustroji. Byva ptfitomna

u 15 % ptipadd.

Meléna piedstavuje nejcastéjsi manifestaci krvaceni, az u 65 % ptipadi. Zdroj
krvaceni byva opét v hornim GIT a krevni ztrata musi ¢init minimalné 50 — 100 ml
krve. Krev je pfi pasazi natravena proteolytickymi enzymy a degrada¢ni produkty
davaji stolici charakteristické zbarveni. Byva Cerna, mazlava, pfipominajici dehet.

Soucasny vyskyt hematemézy a melény vidame ve 20 %.

Enteroragie znac¢i ptitomnost vét§iho ¢i menSiho mnozstvi jasné Cervené nebo
srazené¢ krve ve stolici. Mnozstvi muze kolisat od pouhého stopového ulpivani
na normalné¢ formované stolici az po odchod pouze krve ¢i koagul. Nejcastéji je
zndmkou krvaceni do dolni ¢asti traviciho traktu, ale vzacné je projevem krvaceni
do horniho GIT, pokud je urychlena stfevni pasdZ a ztrata krve je masivni — alesponl

1000 ml . V t&chto ptipadech se jednd o stavy s vaznou progndézou.
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V urcitych ptipadech nemusi byt krvaceni provazeno zddnym z téchto projevi,

proto nesmi byt opomenuto vysetfeni nemocnych per rectum.

K ostatnim pfiznakim fadime znamky akutniho anemického syndromu -—
bledost, slabost, posturalni hypotenzi, vertigo, tachykardii a dusnost. Ortostaticky
pokles systolického krevniho tlaku o 20 mm Hg a posturdlni vzestup pulsové frekvence
0 20 tepli za minutu signalizuje ztratu asi 20% krevniho objemu. Pro vétsi ztratu krve a
nastupujici hemoragicky Sok svéd¢i tachykardie nad 100 pulsit za minutu a pokles
systolického krevniho tlaku pod 100 mm Hg. O téZkém krvéceni sv&€dci 1 pokles hladiny
hemoglobinu 0 20 g/l. V zavaznych piipadech nachazime znamky hemoragického Soku
— hypotenzi, tachykardii, snizeni systolicko-diastolické¢ amplitudy, znamky centralizace
krevniho ob€hu, miize se objevit porucha védomi, oligurie az anurie. Hemoragicky Sok
je nejtypictj§im piedstavitelem hypovolemického Soku. Sok je definovan jako
generalizovand porucha perfuze tkani. Ve stadiu kompenzované hypotenze je systolicky
krevni tlak vétSinou udrZzovan okolo 100 mm Hg diky centralizaci ob&hu — snizeni
perfuze perifernich casti téla a splanchniku. Pokud krvaceni pokracuje, rozviji se
stadium dekompenzované hypotenze a snizuje se i prokrveni ledvin, mozku a srdce.
V kone¢ném stadiu jiz selhava vlastni mikrocirkulace a nastava bunécna smrt. Velikost
krevni ztraty mize ukazovat klinicky obraz. Pokles intravaskularniho objemu o 10 —
20% se projevi tachykardii, chladné;jsi periferii, krevni tlak se vétSinou neméni. Ztrata
20 — 30% vede k hypotenzi, ortostatickym potizim, nemocny je bledy, studené opoceny
S chladnymi akry a za¢ina klesat diuréza. U krevnich ztrat vétSich nez 30% je vyrazna
hypotenze, dochazi k oligurii az anurii, hromadici se laktat vede k metabolické acidoze

a objevuje se porucha védomi.

Akutni posthemoragick4 anémie je pravidlem. Po nahlé krevni ztraté rozliSujeme
dvé faze @ Prvni trva asi 2-3 dny, kdy dominuje hypovolémie, druhd je pak
charakterizovdna doplnénim objemu, znidmkami anémie a regeneraci erytrocytu.
Hemoglobin a hematokrit zacinaji klesat az v pribéhu nékolika hodin v disledku
redistribuce télesnych tekutin. Tyto parametry klesaji dalSich 72 hodin po zastavé
krvaceni. Retikulocyty se vyplavuji béhem 24 — 48 hodin. V prvnich dnech je anémie
normocytarni normochromni. Zméné Vcerveném krevnim obraze predchazi
leukocytéza s neutrofilii event. i posunem doleva. Rovnéz pocet trombocytl byva

Vv prvni fazi zvySen, v dalSim prib&hu vSak obvykle klesé v disledku DIC navozenym
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prudkym krvacenim, jednak nafedéni trombocytt lécebnymi postupy. Substituce
erytrocytdrni masou je nepochybnd pti zavaznych symptomech — anemicky syndrom,
projevy hypovolémie, u asymptomatickych nemocnych je transfize doporucovéana

pii poklesu hemoglobinu pod 60 g/l.

3.1.5 Diagné6za

Vzhledem k zavaznosti, kterou akutni krvaceni do horniho GIT piedstavuje,
musi byt jeho diagnosticky postup rychly a jiz od pocatku se musi prolinat s terapii.
Zakladem uspéchu je komplexni pfistup k pacientovi, zaloZeny na tésné mezioborové
spolupraci gastroenterologa, endoskopisty, intenzivisty, chirurga a radiologa. Bylo

S v . % r v e ’ 7 x . . 2
prokazano, ze centralizace péce o tyto nemocné snizuje naklady na Ié¢bu 1 mortalitu @3)

Prvni, bazélni diagnostickou metodou je pecliva anamnéza a fyzikalni vySetieni.
Jiz na lékaiskych fakultdch se uci, ze tyto dvé zakladni metody predstavuji az 70 %

diagndzy a ani v tomto ptipad€ tomu neni jinak.

Prvnim ukolem je zhodnoceni hemodynamického stavu pacienta s cilem predejit
ireverzibilnimu hemoragickému Soku. Fyzikdlnim vySetifenim se posuzuji primdrné
vitalni funkce — krevni tlak, tepova frekvence, prokrveni periferiec a stav védomi.
Zavaznym ukazatelem je tachykardie nad 100/min. a hypotenze se systolickym TK
pod 100 mmHg. U jejich hrani¢nich hodnot pomiize zméfeni v ortostaze, kdy pokles TK
o 20 mmHg a/nebo vzestup TF o vice nez 20/min pifi postaveni pacienta odrazi riziko
hemodynamické nestability. Fyzikalnim vySetfenim se dale objektivizuji piiznaky
akutniho krvaceni — meléna, hemateméza nebo enteroragie, patra se po event. pfiznacich
jaterni cirhdzy. Samoziejmou soucasti je peclivé fyzikalni vySetfeni bticha, vcetné

vySetieni per rectum.

Pfi anamnéze se ptame na Casové souvislosti aktudlniho stavu, na klinické
ptiznaky, kdy pacient naposledy jedl, zajimame se o pfedchorobi — zvlasté o viedovou
chorobu gastroduodena, jaterni cirhozu, nadory GIT, koagulopatie, nemoci

kardiovaskuldrniho systému, abuzus alkoholu, komorbiditu apod. Dilezitou soucésti je
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farmakologickd anamnéza, patrdme po uzivani nesteroidnich antirevmatik,

kortikosteroidil a antikoagulancii.

Laboratorni vySetfeni je nedilnou soucasti diagnostického usili. VySetfujeme
krevni obraz, koagula¢ni parametry, ureu, kreatinin, iontogram, transaminazy, bilirubin,
glykémii, acidobazickou rovnovahu a krevni skupinu. Pfi hodnoceni krevniho obrazu je
nutné si uvédomit, ze se zmény v hodnoté hematokritu plné projevi az za 24 — 72 hodin

od vzniku krvaceni, kdy je objem doplnén extravaskularni tekutinou, jak je uvedeno

vyse.

U nemocnych monitorujeme EKG, dechovou frekvenci, TK, saturaci krve
kyslikem, teplotu, hodinovou diurézu, bilanci tekutin, vhodné je i sledovani centralniho

zilniho tlaku.

Na zavadéni nasogastrické sondy pii akutnim krvaceni neni jednotny nazor.
Ptitomnost krve v aspiratu z nasogastrické sondy potvrzuje zdroj krvaceni v hornim

(26, 27) _ erstva krev svedéi

travicim traktu a maze mit 1 prognosticky vyznam
pro zavaznéj$i €i akutnéjSi stav vyzadujici urgentni endoskopické vySetieni. Navic
vyplach zaludku ptfed endoskopickym vySetienim jej mulze ocistit a ucinit jej

piehledné;si.

Dalsi zakladni diagnostickou metodou je endoskopické vysetieni, které ma byt
provedeno co nejdiive po stabilizaci nemocného, aby pro néj nepiedstavovalo vysoké
riziko. V zéavaznych ptipadech, u nichz jsou problémy s udrzenim volnych dychacich
cest a je zvySené riziko aspirace, musime nemocné¢ pied zavedenim endoskopu
intubovat %, Definice urgentni endoskopie jsou vagni, kolisaji v intervalu od 2 do 24
hodin ©% 313233 podle studie Lina ©®? ¢asn4 endoskopie a endoskopické 1é¢ba snizuji
pocet transfuzi a délku hospitalizace u pacientd s aspiraci Cerstvé krve z nasogastrické
sondy, ale ne u téch s Cistym aspiratem i s aspiraci hematinu. Plati, Ze 1éze typu Forrest
Ia az Ila by mély byt vZzdy endoskopicky oSetfené, naopak u léze Ilc a III toto
doporuceni neplati. Dlouhou dobu vSak byla kontroverzni doporuceni tykajici se 1éze
typu Forrest IIb, tedy adherujiciho koagula, které mize skryvat stigmata jak s nizkym,

tak i vysokym rizikem recidivy krvaceni. U takovych 1ézi by mél byt ucinén pokus
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o odstranéni koagula proudem vody a oSetfeni spodiny léze. Riziko recidivy krvaceni

pfi tomto manévru kolisa od 8% (34) po 25-29% (35.36),

Visceralni angiografie je metoda detekujici krvaceni jiz v objemu 0,5 ml/min,
s moznosti 1é¢ebné intervence — embolizace. Scintigrafie se znacenymi erytrocyty je
jesteé citlivejsi, s detekei krvaceni 0.1 ml/min, ale je zatizena az 50 % chybou

v lokalizaci ©7.

3.1.6 Diferencialni diagnéza

Od hematemézy je tfeba odlisit epistaxi, hemoptyzu ¢i krvaceni z dutiny ustni.
Rovnéz meléna mize vzniknout spolykanim krve z oblasti mimo GIT, tj. z ORL oblasti.
Barva stolice miize byt ovlivnéna 1 potravinami (napf. fepa, borlivky, jelita) nebo 1éky
(preparaty zeleza, zivoCiSnym uhlim aj.). U enteroragie je tifeba odliSit krvaceni

Z dolniho GIT.

3.1.7 Terapie

Kazdy nemocny s kutnim krvacenim do horniho GIT by mél byt hospitalizovan
ve zdravotnickych zafizenich, kterd jsou schopna poskytnou adekvatni péci. Indikacemi
Kk pfijeti na JIP jsou: pokraCujici krvaceni, pfedpokladana krevni ztrata nad 10-20%
cirkulujiciho objemu, tj. pacienti s ortostatickymi ptiznaky, hemoragickym Sokem, dale
respiracni insuficience, znamky ischemie myokardu, neurologickd symptomatologie
jako zmatenost, agresivita, GCS pod 10.

Uvodnim lé¢ebnym opatienim je zajisténi Zilniho p¥istupu. U zavaznych stavii se
dava prednost centralnimu Zilnimu vstupu, minimaln¢ vSak dvéma Sirokym perifernim
kanylam. Z ndhradnich roztokii primarn€¢ pouzivame krystaloidy, poté koloidni
plazmaexpandéry a erytrocytarni koncentraty. Néhrada krevnich ztrdt ma byt takova,
aby se dosahlo systolického tlaku nad 80 mm Hg a poklesla TF pod 100 tept / minutu.
Dale by mélo byt dosazeno centralniho zilniho tlaku min. 2 cm vodniho sloupce a
hematokritu nad 25. Sleduje se hodinova diuréza, centralni Zilni tlak, hodnoty krevniho

obrazu, hemokoagulace a zakladni biochemie (ionty, urea, aminotransferazy).
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Nedilnou soucasti 1éCby je hemoterapie @ 38) kterou je nutno vzdy rozumné
zvazit, nebot’ krevni pfevody nesou urcitou miru rizika a komplikaci. Krevni ptevody
zpravidla nepodavame pii hemoglobinu nad 100 g/l, naopak vzdy se aplikuji pfi jeho
koncentraci pod 60 g/l. U rozmezi 60 — 100 g/l je rozhodnuti individualni, zavislé
na mnoha faktorech. Hlavnimi divody, pro¢ podavame krev a krevni derivaty, jsou
obnova intravaskuldrniho krevniho objemu, zajisténi transportu kysliku krvi a uprava
koagula¢nich parametri. U krevni ztraty do 20% celkového objemu krve vystacime
s ndhradnimi roztoky krystaloidi a koloidd. Pokud vSak hematokrit klesne pod 0,30
nebo v zavislosti na klinickém stavu pacienta se podavaji erytrocytarni koncentraty.
V piipadé¢ koagulopatie se podéavaji 3 — 4 jednotky Cerstvé zmrazené plazmy,
u trombocytopenie pod 20 — 50 tis. je indikovan trombokoncentrat s cilovou hodnotou
trombocyti nad 50 tis. Pomér mezi aplikovanymi erytrocytarnimi koncentraty a

plazmou byva doporucovan 3:1.

Farmakologickd 1écba krvaceni pfi portalni hypertenzi je zalozena na podani
terlipresinu, event. somatostatinu i oktreotidu. VSechny tfi I€ky jsou stejné¢ Gcinné, ale
posledni dva jsou vyrazné draz§i. V Ceské republice existuje doporudeni pro 1é¢bu

krvaceni pfi portalni hypertenzi 39 jehoz diilezité body jsou zde uvedeny:

e jiz pii prvnim kontaktu s nemocnym podat terlipresin (Remestyp) v davce 1 mg
I.V. pfi respektovani kontraindikaci

e za hospitalizace na JIP preferencné interniho typu vyhodnotit krome
standardnich vySetieni skore podle Childa-Pugha

e standardné¢ podat Sirokospektré antibiotikum podle zasad antimikrobialni
profylaxe

e pokratovat ve farmakologické 1é¢bé podavanim terlipresinu v davce
1-2mg/4 hod. i.v., pfi kontraindikacich nebo projevech nezadoucich U¢inka
podavat somatostatin i.v. v davce 250 pg bolus a dale kontinualn¢ 250 pg/hod. ¢i
octreotid v davce 25 pg/hod. (pri respektovani kontraindikaci)

e provést endoskopické vySetieni co nejdiive, nejlépe bezprostiedné po dosazeni

obéhové stabilizace
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e pokracovat v podavani vazoaktivnich latek (terlipresin, somatostatin, analoga
somatostatinu) po dobu 5 dnti ve stejné davece
e pokud se pii uvodni endoskopii nepodaii krvaceni zastavit, je tieba zvazit
zavedeni balénkové tamponady u krvaceni z jicnovych nebo zaludec¢nich varixa,
maximalni doba tamponady je 24 hodin
o selhani 1écby (pokracujici krvaceni, hemodynamickd nestabilita, recidiva
krvaceni) je indikaci ke kontrolni endoskopii
e pii selhani druhé terapeutické endoskopie a souCasné farmakoterapie je
indikovano zavedeni balonkové tamponady (maximalni doba tamponady je 24
hodin) a provedeni portosystémové spojky, preferenéné transjugularni
intrahepatédlni portosystémové spojky (TIPS). Pfi neproveditelnosti TIPS
chirurgické feseni, preferenéné devaskularizace
e pokracovat v podavani antimikrobialni profylaxe a hemosubstituci, je-1i nutna
e je nutno zajistit adekvatni energeticky piijem
e unemocnych s tenznim ascitem je vhodna odlehc¢ovaci punkce
e Kk prevenci encefalopatie je mozno podavat laktulozu
e po zvladnuti ataky akutniho krvaceni je nutné jeho sekundarni prevence
U nevarikozniho krvéaceni jsou lékem volby inhibitory protonové pumpy (“40),
v uvodu podavané parenteralné. Nejcastéji se pouziva omeprazol 80 mg i.v. bolusové
s naslednou infuzi 8 mg/hod. po dobu 2 az 3 dnii, kdy po obnoveni peroralniho piijmu
se prechdzi na omeprazolové cps. Inhibitory protonové pumpy vedou zvySenim
intragastrického pH ke stabilizaci koagula. Oproti H, blokatortim jsou vyrazné a¢inng€jsi
a cenovy rozdil v posledni dobé jiz neni dramaticky. Inhibitory protonové pumpy
snizuji riziko recidivy krvéceni @7 Na zaklad& metaanalyzy studii dosel Barkun @7)
k zavéru, ze vazoaktivni latky (terlipresin, somatostatin, octreotid) nejsou vhodné
k rutinni 1é¢bé nevarikdzniho krvaceni. Uplatnéni v§ak mohou najit v ur€itych situacich:
nekontrolovatelné krvaceni pfed endoskopickym vySetfenim, u pacientid cekajicich

na operaci nebo u pacientii kontraindikovanych k chirurgickému vykonu.

Efekt hemostyptik nebyl nikdy vérohodné prokédzan, samoziejmosti je upravit

event. koagulopatii ¢i trombocytopenii.

22



Endoskopické vysetieni nejen jako diagnosticka, ale v tomto ptipadé zejména
jako terapeutickd metoda, by mélo byt dostupné po celych 24 hodin a 365 dnt v roce.
Ur¢ity problém v nékterych pripadech predstavuje horsi piehlednost zaludku pro zbytky
krve. I kdyz zalude¢ni lavaz vlaznou vodou v této situaci neni obecn¢ ptijata, mnoha
pracovisté ji provadeji rutinné jesté pred samotnym vykonem. Divodem zavedeni
nasogastrické sondy byva i prukaz krve v hornim GIT, i kdyz vySetfeni zalude¢niho
aspiratu muze byt az v 16% falesné negativni ® U pacientii s jaterni insuficienci je

vyplach Zaludku s odstranénim krve soucésti prevence jaterni encefalopatie.

K endoskopické 1é¢bé pristupujeme, jak bylo uvedeno, u nevarikdznich 1ézi
Forrest 1 aZ IIb. Kontrolni endoskopie, tzv. second look, se provadi pfi znamkach
pokracujiciho ¢i recidivujiciho krvaceni. V ostatnich ptipadech se doporuceni zna&né

1181 a rutinn€ neni doporucovana.
Endoskopické metody zastavy krvaceni lze rozdé€lit podle principu do tii skupin:

1. Metody injek¢ni
2. Metody mechanické

3. Metody termokoagulacni

Injekéni metody jsou nejjednodussi a nejdostupnéjsi metodou endoskopické
hemostazy. Pfi opichu se specialnim injektorem aplikuji roztoky do mista krvaceni,
napt. adrenalin fedény fyziologickym roztokem v poméru 1:10000. Hlavnim principem
ucinku je mechanicka komprese cév aplikovanym roztokem a z €asti 1 vazokonstrik¢ni
efekt adrenalinu. Tato terapie sice vede témét ve 100% k primarni zastaveé krvaceni, ale
jeho recidivy jsou pomérné casté (cca 25% (4)), proto vykon nelze povazovat

za definitivni. Mnoho studii " % 49

prokazalo, Ze dalSim oSetfenim krvéacejici 1éze
(termokoagulaéni metody, hemoklipy) lze vyrazné snizit poCty recidiv krvaceni. Mezi
dalsi latky aplikovanych injektorem patii sklerotizanty pouzivané u varik6zniho
krvaceni a tkanové lepidlo. Aplikace sklerotizacnich latek (napf. polidokanol —
aethoxysklerol) vede ktrombdze a zanétlivym zménam ve varixu a tim k jeho
postupnému zaniku. U nevarikézniho krvaceni miZe jejich podani vést ke zvétSeni
puvodni léze, z tohoto dlivodu nejsou v soucasnosti v této indikaci doporucovany.

Nevyhodou tkanovych lepidel, jako histoacryl, fibrinové Ilepidlo nebo trombin,

23



je nutnost pouziti injektoru s dvojitym lumen, vysokd cena, ¢asova prodleva nutna k

ptipravée lepidla pted aplikaci a riziko poskozeni endoskopu “4)

Z mechanickych metod je velmi ucinné Vv zastavé krvaceni endoskopické
nalozeni klipt na krvécejici cévu. Vyhodou je, ze nedochdzi ke zvétSovani viedové 1éze,
nevyhodou pak vétsi technickd narocnost vykonu vyzadujici vétsi zkuSenost a
spolupraci endoskopisty a zdravotni sestry. Dale sem patii aplikace klicek, tzv.
endoloopt, a pryZzovych krouzkt uzivanych k ligaci varixt. Pfi této metodé, kterd byla
poprvé popsdna roku 1988 Stiegmannem a Goffem, je nutno k endoskopu ptipojit
specialni ligacni zafizeni, spo€iva v nasati varixu a jeho podvazu pryZovym krouzkem.
Puvodni ligatory obsahovaly pouze jeden krouzek, k opakovanému zavadéni endoskopu
byl pouzivan overtube. Dnes se uzivaji pouze multiligatory s vice krouzky — vétSinou 4
nebo 6, ale 1 10 krouzkl. Nevyhodou je horsi ptehlednost pii ziZeni zorného pole
ligatorem a v naSich podminkéch i vyssi pofizovaci cena. Mechanicka zéastava krvaceni
pomoci tzv. endoloopu, klicky, spoc¢iva v jejim stazeni okolo krvacejici 1éze. Plisobi tak
v principu jako chirurgicky podvaz. NejCastéji se pouziva pii krvaceni ze stopky
po polypektomii. U vétsich polypt se Sirokou stopkou se mize aplikovat jiz pied

polypektomii jako prevence krvaceni po vykonu.

Termokoagulacni metody jsou zaloZzeny na koagulaci tkané tepelnou energii.
Dé¢li se na kontaktni, napt. bipolarni koagulace nebo tepelnd sonda, a nekontaktni,
argonova plasmaticka koagulace a laser. Argonovy laser a Nd:YAG laser jsou metody
zalozené na ovlivnéni krvaceni bez kontaktu s oSetifovanou tkani pomoci laseru.
Nevyhodou je vysoka cena pfistroje. Tepelnd sonda je stile mnohymi autory
povazovana za ,,zlaty standard* v endoskopické hemostaze. Principem je pfenos tepelné
energie do mista dotyku sondy se zdrojem krvaceni, ma vysokou efektivitu pii primarni
hemostdze a snizuje procento recidiv krvaceni, poctu transfusi a chirurgickych
intervenci “* %9, Vysledky 1 pouziti bipolarni elektrody jsou podobné jako u tepelné

sondy. Podstatou metody je transmise energie mezi elektrodami “.

Argonova
plazmaticka koagulace (APC) vyuzivéa proudl argonového plynu k vyvolani tepelného
efektu. Pouziva se pti oSetfeni slizni¢niho krvaceni a k oSetfeni cévnich malformaci,

u erodovanych cév vétSinou neni povaZovana za indikovanou.
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Jednotlivé metody lze kombinovat. Bylo prokazano, Ze kombinace opichu a
termokoagulacni metody je ucinngjsi, nez ob¢é metody pouzité samostatné @7 Velmi
zajimavé je srovnani jednotlivych hemostatickych metod. Pro varikozni krvaceni se
pouziva prakticky jenom ligace a injek¢ni skleroterapie, u gastrickych varixti pak jesté

aplikace tkanového Ilepidla. V meta-analyze Grosse “7)

vyhodnocujici 13
randomizovanych studii na téma terapeutickych moznosti varikdzniho krvaceni byla
ligace statisticky vyznamné UCinn¢jSi nez vazoaktivni terapie terlipresinem ci
somatostatinem. Oproti sklerotizaci se ukazala rovnéz jako uCinn€j$i metoda, ovSem
rozdil nebyl statisticky vyznamny.

injek¢ni terapie adrenalinem, kterd, jak je jiz vyse uvedeno, je az ve 100% ptipadi
uspésna. Nevyhodou je vysoké procento recidiv, a to az 25 %. Z tohoto diivodu je fadou
autord pouzivana pouze k primarni zastavé krvaceni pied definitivnim oSetfenim jinou
metodou. Jeji vyhodou je nizka cena a jednoduchost technického provedeni. Zvlaste
v terénu akutné krvacejici 1éze, ktery je velmi nepiehledny 1 pro zkuSené¢ho
endoskopistu, jeji jednoduchost a soucasna vysoka ucinnost v primarni hemostaze
zajistuje lepSi piehled, a tudiz vyssi pravdépodobnost tUspésného oSetfeni jinou
metodou, ktera je z pohledu rizika recidivy krvaceni G¢inngjsi, ovSem je technicky
naro¢néjsi. Po injekCni terapii jsou asi nejpouzivanéjsi metodou hemoklipy. Pro jejich
pouziti je nutné piesné identifikovat zdroj, ktery se ovSem poté vétSinou podaii ispésné
zastavit a rovnéz procento recidiv je nizké. Velmi vhodné je jejich uziti u krvaceni Ia, Ib

a Ila dle Forrestovy klasifikace. Stovitek (48)

udava uspésnost v primarni hemostaze
v 97 % piipadl, rovnéz 1 v zahrani¢ni literatufe je uspéSnost této metody nad 95 %,
podle nekterych zdroji dokonce az 100 % (49.50.51) " sliznigniho krvaceni &i léze typu
IIb dle Forresta se jevi jako nejvhodnéjsi uziti argonové plazmatické koagulace ¢i
laseru. Pokud zvolime injek¢ni terapii, je vhodné kombinovat adrenalin s tkanovym
lepidlem. Méné vhodné je pouziti bipolarni elektrokoagulace (monopolarni ma vysoké

riziko komplikaci) ¢i tepelné sondy. Jejich nevyhodou je nemoZznost exaktniho odhadu

hloubky piisobeni, a tudiz riziko vzniku ptipadné komplikace.
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Zakladni indikaci k chirurgické terapii akutniho krvaceni do horniho GIT je

netspesna primarni a sekundarni endoskopicka 1é¢ba, jinak fe¢eno v bodech:

1. Aktivni krvaceni nezastavitelné¢ endoskopicky

2. Recidivujici krvaceni, zejména pii neznamém zdroji krvaceni

3. Pfetrvavajici hemodynamicka nestabilita i pfes masivni volumoterapii (2 litry
nahradnich roztokt a podani 6 a vice ery mas)

4. Kdy krevni ztrata Cini vice nez 1500 ml/24 hod., resp. je nutno podavat vice nez

6 jednotek ery mas za 24 hodin

Recidiva po chirurgickém oSetieni krvaceni z horni ¢asti GIT se pohybuje do 10%,
ale je provazena vy§si mortalitou okolo 30% ®. Vyznamny pokrok ve farmakologické
terapii a 24 hodinova dostupnost endoskopické diagnostiky a 1écby vSak vedly

, , . . . . , . 2
k vyznamné redukci nutnosti chirurgické intervence 52)

3.1.8 Progndza

Ptiblizné v 80% krvaceni spontanné ustava a nerecidivuje, proto prevadznd Cast

®3) U viedu dochazi

morbidity a mortality pfipada na zbylych 20% pacientd
Kk recidivam krvaceni v 15-20%, u varixu pak az ve 40%, pti¢emz opakovani piihody

mnohondsobn¢ zvysuje mortalitu @),

Mezi klinické znamky ptfedpovidajici recidivu patii @7 y&k nad 65 let, 3ok,
celkovy zdravotni stav pacienta (polymorbidita), nizky vstupni hemoglobin, potieba
transfiizi, meléna, Cerstva krev pii vySetieni per reCtum, pfi hematemezi nebo aspiraci

nasogastrickou sondou.

Klinickymi zndmkami rizika umrti jsou @0, v&k nad 60 let, 3ok, celkovy
zdravotni stav pacienta (polymorbidita), pokracujici krvaceni €i jeho recidiva, Cerstva
krev pfi vySetteni per reCtum, pii hematemezi nebo aspiraci nasogastrickou sondou,
krvaceni komplikujici hospitalizaci z jiné indikace, rendlni slehani, elevace

: (54)

aminotransferdz, néktefi autofi " uvadéji i jaterni a srde¢ni selhani.
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Riziko recidivy krvaceni v zavislosti na Forrestové klasifikaci bylo uvedeno

v tabulce &. 2 na str. 13.

Siroce uzivanym skoérovacim systémem je Rockallovo skore, které dokaze

predikovat recidivu krvaceni a mortalitu u pacientd s akutnim krvacenim do horniho

GIT —tabulka¢. 3a 4 ®,

Tab. ¢. 3 Rockallovo skore.
Skore 0 1 2 3
Vék <60 let 60 — 79 let > 80 let
Komorbidita Ne Srde¢ni Jaterni nebo
selhani, ICHS, | ledvinné
malignita GIT | selhani,
generalizovana
malignita
Sok Ne Tachykardie Hypotenze
Syst. TK > Syst. TK>100 | Syst. TK < 100
100 TF> 100 TF > 100
TF <100
Diagnéza Mallory-Weiss | ostatni Malignita
sy., zadna léze horniho GIT
¢i zn. krvaceni
Endoskopické | Forrest lic, I11 Forrest la, Ib,
znamky Ila, b

27




Tab. ¢. 4 Recidiva krvéceni a mortalita ve vztahu k hodnotam Rockallova skore.

Skore % recidivy krvaceni % mortality

0 5 0
1 3 0
2 5 0,2
3 11 3
4 14 5
) 24 11
6 33 17
7 44 27

>8 42 41

Validaci Rockallova skorovaciho systému provedl Vreeburg ®5) se zavérem, ze

toto schéma ma dobrou klinickou pouzitelnost pro stratifikaci rizika mortality, ale neni

dostatecné ke zjisténi rizika recidivy krvaceni.

Podle rozsahlé¢ prace Konec¢ného @) ktera sledovala 800 osob s krvacenim

do horni ¢asti GIT, dochazi pfi centralizaci pée a zavedeni jednotné smeérnice

pro diagnostiku a 1écbu ke sniZeni letality a potieby chirurgické 1écby.
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3.2 Jaterni cirhoza

3.2.1 Definice a charakteristika

Jaterni cirhdza predstavuje difizni jaterni proces s fibrozou a tvorbou uzli.
I kdyz ptic¢iny mohou byt pestré, kone¢ny vysledek je identicky. Podstatou je zhrouceni
struktury jaternich lalickd, tvorba diftznich fibroéznich sept a uzli. Anatomicky lze
rozdé€lit cirhozu na mikronodularni — charakterizovand malymi uzly s malymi rozdily
ve velikosti a s postizenim kazdého lalicku, makronodularni — uzly rozdilné velikosti

s normalnimi lalicky uvnitt vétsich uzlu.

3.2.2 Etiologie

Pfi¢in jaterni cirhozy je vétsi mnozstvi:

e Alkohol — souvislost alkoholu a jaterni cirhdzy je znama jiz od 18. stoleti a dnes
Vv jeji etiologii dominuje. Vyskyt cirh6zy mezi alkoholiky zjistény pii pitvach je
mezi 10 a 15 % ©°.

e Virova hepatitida B, C.

e Metabolickd onemocnéni, napt. hemochromatdza, Wilsonova choroba, deficit
alfa-1-antitrypsinu, glykogenoza typu 4, galaktosemie, kongenitalni tyrozinaza,
nealkoholické steatohepatitida, stfevni bypass.

e Protrahovana cholestdza jak extrahepatélni, tak intrahepatalni.

e Blokada jaterniho zilniho toku, napf. venookluzivni choroba, Buddtv-Chiariho
syndrom, konstriktivni perikarditida.

e Poruchy imunity — autoimunitni hepatitida.

e Toxické vlivy, napt. metotrexat, amiodaron.

e V pfipadech, kdy se nezjisti zfejma pficina jaterni cirhdzy, ji oznacujeme jako

kryptogenni, coZ byva v 5-10%.
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3.2.3 Klinicky obraz

Klinicky obraz jaterni cirhdézy je dian dvéma dominantnimi jevy: jaternim
selhdnim a portalni hypertenzi. V bézné klinické praxi stav hodnotime bud’ jako

,kompenzovany“ nebo ,,dekompenzovany*.

Kompenzovana jaterni cirh6za mize byt objevena nahodné pii bézném
klinickém ¢i laboratornim vySetfeni. K podezieni na cirh6zu mohou vést subfebrilie,

pavouckovité névy, palmarni erytém, hemoragicka diatéza, splenomegalie.

V obdobi dekompenzované jaterni cirh6zy nalézdme ascites, Zloutenku,
encefalopatii, hemoragickou diatézu, subfebrilie, které jsou casto dusledkem gram-
negativni bakteriémie, pokracujici nekrotizace jaternich bunék nebo hepatocelularniho
karcinomu. Cirkulace je hyperkineticka, krevni tlak je nizky, ¢asto nachazime protidlé

ochlupeni, atrofii gonad.

Béznou komplikaci onemocnéni je proteinova a energeticka malnutrice, kterou
nachazime u 20% nemocnych s kompenzovanou cirhdzou a u vice nez 60% s tézkou
jaterni dysfunkci ®7_ Podili se na tom nedostate¢ny piijem bilkovin a kalorii a zvySeny
energeticky vydej. Ubytek svalstva souvisi s poklesem svalové proteosyntézy.
S nutriénim stavem souvisi 1 prognoza téchto pacientii. Malnutrice taky ovliviluje
prognézu prvniho krvaceni a pieziti nemocnych s jicnovymi varixy. Po transplantaci

jater zpravidla pretrvava zvySeny klidovy energeticky vydej 1 Spatny stav vyzivy.

Z dalsich ptiznakil Casto nachazime retrakci nebo ptozu vicka, Dupuytrenovu
kontrakturu, palickovité prsty a hypertrofickou osteoartropatii. Steatorea byva pomérné
Casto a souvisi nejspiSe se sniZzenou jaterni sekreci Zlu€ovych kyselin. Pti ascitu byvaji

Castéji brisni kyly.

Hepatocelularni karcinom se vyskytuje ¢asto u vSech forem cirhozy, kromé

biliarni a kardidlni, s Sedesatindsobné zvySenym rizikem vzniku.

30



Castgjsi zludové kameny (zejména pigmentové) jsou diisledkem nizkého poméru
zluCovych kyselin a nekonjugovaného bilirubinu spolu s vysokou hladinou
monokonjugovaného bilirubinu ve zlu¢i. Alkoholické postizeni jater je ¢asto asociovano

s chronickou pankreatitidou.

S cirh6zou je spojeno i oslabeni imunitnich obrannych mechanizmii a porucha

fagocytarni aktivity retikuloendotelovych bunék.

Zménén je 1 metabolismus 1¢kl. Jejich UCinek je vSeobecné vétsi pro jejich
pomalejsi eliminaci. Divodi je hned nékolik: redukovany pocet hepatocytl, pokles
aktivity enzymi, portosystémové zkraty. Uginek 1ékii mize byt ovlivnén i zménou

tkanové distribuce, vazbou na bilkoviny, sekreci Zluci.

AZ u 80% cirhotiki nalézame porusenou glukdzovou toleranci, pouze 10-20% je

skutecnymi diabetiky.

Zeny sjaterni cirhdzou maji mensi pravdépodobnost otdhotnéni. Pokud
téhotenstvi vznikne, je vétsi pravdépodobnost porodu mrtvého plodu nebo narozeni
nedonoseného novorozence. V téhotenstvi miize dojit ke vzniku ikteru a dokonce

k jaternimu selhani 8),

Véaznym disledkem jaterni cirhdzy je portalni hypertenze ®9 Portalni zila
odvadi krev z bii$ni ¢asti traviciho traktu, sleziny, slinivky a zluéniku do jater, vznika
soutokem horni mezenterické zily s liendlni Zilou. Klasifikovat ji Ize jako prehepatalni,
hepatalni a posthepatalni. V pfipadé jaterni cirhdzy se jedna o hepatalni typ. Definujeme
ji jako zvétseni rozdilu mezi tlakem v portalnim feciSti a v systémovém Zzilnim fecisti
nad 5 mm Hg. Pii hodnotach mezi 10 — 12 mm Hg dochazi k rozvoji portosystémovych
kolateral, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou jicnové varixy, pii tlakovém rozdilu nad 12 mm
Hg mize dojit k jejich krvaceni. U pacientl s jaterni cirh6zou klesa mnoZstvi portalni
krve protékajici jatry z plivodnich 100% na 13%, coZ vede ke vzniku portosystémové

encefalopatie.

Komplikacemi portalni hypertenze jsou krvéaceni z jicnovych nebo zalude¢nich

varixii nebo z portdlni hypertenzni gastropatie, ascites vetné spontanni bakteridlni
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peritonitidy, portosystémova encefalopatic a hepatorenalni syndrom. Vyska portalniho
tlaku je ovlivnéna jaternim odporem a ptitokem krve k nim. Jaterni odpor mé slozku
pasivni danou morfologickymi zménami pii jaterni cirhéze a slozku aktivni
podminénou reverzibilni kontrakci rGznych struktur v portdlnim feciSti uvniti jater.
Mnozstvi krve pritékajici k jatrim je ovlivnéno cévni rezistenci ve splanchniku

(vazodilataci) a hyperdynamickou cirkulaci, ktera ji doprovazi.

Farmakologicky lze ovlivnit portalni hypertenzi pouze sniZenim pfitoku krve
do splanchnické oblasti — neselektivnimi betablokatory, derivaty vazopresinu,
somatostatinem. Vazopresin, hormon zadniho laloku hypofyzy, byl prvnim
vazokonstriktorem uzitym v 1éEbé krvaceni pii portalni hypertenzi. Pusobi
vazokonstrikci nejen ve splanchnické oblasti, ale 1 v systémovém fecisti, coz je jeho
hlavni nevyhoda, proto se dnes jiz nepouziva. Terlipresin, synteticky analog
vazopresinu, byl syntetizovan v Ceské republice vroce 1964. Plisobi predeviim
ve splanchniku a sniZzuje tak portalni tlak. M4 minimum neZddoucich G¢inkd a delsi
polo¢as 3 — 4 hodiny, coz umoznuje intermitentni podavani. V Ié¢bé krvaceni je

(60)

v porovnani s placebem signifikantné ac¢inné;si a je stejné ucinny jako balonkova

tamponada 1) somatostatin ©? i octreotid ®® a zda se, e jako jediny z téchto léki je

schopen snizit mortalitu spojenou s akutnim krvacenim (©4),

U somatostatinu je hlavni
nevyhodou nutnost kontinualniho podavani pro jeho polocas 2 minuty. Syntetickym
derivatem somatostatinu je octreotid, ale doposud neni k 1é¢bé akutniho varik6zniho
krvaceni jednozna¢né doporucovan. V I€Cbé portalni hypertenze se pouzivaji vyhradné
betablokatory neselektivni (napt. Trimepranol), kdy se vyuziva jak beta 1 adrenergni
blokédda — normalizace zvySeného srdecniho vydeje, tak i blokada beta 2 adrenergni —
normalizace zvySené¢ho splanchnického priatoku. Carvediol kombinuje neselektivni beta

blokadu a alfa 1 receptorovy antagonismus a v nékolika studiich byl prokazan jeho efekt
na HVPG.

K nefarmakologickym metoddm ovlivnéni portdlni hypertenze patii vytvoreni
portosystémové spojky jednak chirurgicky, jednak metodou TIPS. Chirurgicky se
nasivaji spojky centralni, kdy je spojovana dolni duta Zila s nékterou vénou portalniho
fecisté (portalni nebo mesenterickou vénou), nebo spojky periferni, z nichZ nejcastéjsi je
spojeni liendIni a rendIni vény. Nechirurgickou portosystémovou spojkou je TIPS, ktery

vytvaii zkrat mezi vétvi portélni Zily a jaterni zilou. TIPS je indikovan u nemocnych se
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symptomatickou portalni hypertenzi ®®. K hlavni indikaci patii prevence opakovaného
krvaceni z jicnovych varixti. Dalsi indikaci je probihajici krvaceni z varixd, které nelze
zastavit endoskopicky ¢i farmakologicky. Do tfeti skupiny patfi nemocni s refrakternim
ascitem. Prognoza pacientti vSak zavisi na jejich Childové-Pughové klasifikaci ¢i
MELD skore. Nemocny, ktery podstupuje TIPS v urgentni situaci a ma Childovo-
Pughovo skére nad 12, bude mit $patnou prognézu. Podobné u nemocnych s elektivnim
TIPS a Childovou-Pughovou klasifikaci nad 12 nebo MELD skoére nad 25 musime

ocekavat vysoké procento ¢asného timrti (66),

3.2.4 Diagnéoza

Diagnéza dekompenzované jaterni cirhdzy zpravidla necCini obtize a opira se
hlavné o klinicky stav, biochemické vySetieni, UZ ¢i CT bticha, endoskopické vysetieni

horniho GIT s priikazem varixtl, biopsie jater v tomto piipad¢ nebyva nutna ©7)

U kompenzované jaterni cirhdzy je diagnoéza zaloZzena mimo jiné na prikazu
uzlovité piestavby jater kombinované s fibrozou. Definitivni potvrzeni pfinasi biopsie
jater s naslednym histologickym vySetienim vzorku tkan¢. Uzlovity povrch jater vSak
lze prokazat i pti laparoskopii, sonografickém vysetieni i pocCitatové tomografii, které

vvvvv

zéanétlivou aktivitu, opakované biopsie maji vyznam pro hodnoceni vyvoje onemocnéni.

V laboratofi nalézame anémii, ktera byvd vétSinou mirného stupné,
normocytarni ¢i makrocytarni. VéEtsi krevni ztraty vedou k hypochromii anémie.
V disledku hypersplenismu byvaji snizeny leukocyty a trombocyty. Protrombinovy ¢as
je prodlouZzeny a nelze jej upravit podidnim vitaminu K. Déle zjistujeme
hyperbilirubinémii, hypalbuminémii, zvySené transaminazy, alkalickou fosfatazu ¢i

GMT.

Doprovodnym ptiznakem cirhdzy byva i polyklonalni hypergamaglobulinémie.
Hlavnim divodem se zda byt selhani jater pfi odstrailovani stfevnich antigenti. Také je
snizena funkce supresorovych T lymfocytli, coz mize oslabit supresi B lymfocytt a tak

podpofit tvorbu protilatek.
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K diagnéze portdlni hypertenze je dualezité¢ fyzikalni vySetfeni a pfitomnost
cirh6zy jaterni s portalni hypertenzi — pavouckové névy, palmarni erytém, ptitomnost

ascitu, varix, portalni hypertenzni gastropatie .

Zakladni zobrazovaci technikou portalniho fecisté je dopplerovské ultrazvukové
vySetieni, které znazorni portalni zilu a tok v ni, liendlni zilu a n¢kdy i kolateraly.

Sonografie mize byt nahrazena pocitacovou tomografii nebo magnetickou rezonanci.

Méieni portalniho tlaku je vSak nejpfesnéjSim a prognosticky dualezitym
ukazatelem. Lze jej méfit pfimo po kanylaci vena portae, transsplenicky, ale
nejjednodussi a bezpecnou metodou je stanoveni hepatoven6zniho tlakového gradientu

(HVPG = zaklinény — volny tlak v jaterni Zile).

Orientovat se lIze i podle stanoveni koncentra¢niho gradientu mezi albuminem
v séru a ascitu (serum-ascites albumin concentration gradient — SAAG), ktery se
vypocita odectenim koncentrace albuminu v ascitu od koncentrace albuminu v séru.

Hodnoty nad 13 g/l zna¢i nebezpeci vzniku jicnovych varixi.

Pfinosnym mutze byt vySetfeni pulzacniho indexu a. hepatica pomoci duplexni
sonografie, ktery koreluje s HVPG. Méfeni intravarikozniho tlaku neodpovida zcela

tlaku portalnimu.

Dalsi diagnostika je zaméfena na prikaz etiologie jaterniho onemocnéni.
U alkoholického postizeni se nachazi obvykle pomér AST:ALT vyssi nez 2, vysoké
GMT, které pii abstinenci klesa, vysoké IgA a CDT%, vys$$i byvaji i hodnoty kyseliny
mlécné, kyseliny mocové, triglyceridii a byva sklon k hypoglykémii a hypomagnezémii.

Pravidelné byva pfitomna makrocytdza v krevnim obraze.
Dalsi nejcastéjsi pti¢inou cirhdzy byvaji virové hepatitidy typu B a C, jejichz
diagnostika je zaloZena na stanoveni antigenii a protilatek, event. s doplnénim PCR

k prukazu DNA VHB ¢i RNA VHC.

Dalsi pfi¢iny jsou jiz minoritni, jejich podrobny rozbor neni cilem této prace.
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3.2.5 Prognéza

Nepfizniva prognoza souvisi s prodlouzenim protrombinového ¢asu, krvacenim
do GIT, vékem, ptijmem alkoholu, hyperbilirubinémii a hypalbuminémii, s malnutrici.
Dekompenzovani nemocni maji asi 20% Sanci na pétileté preziti.

Prognézu zhorSuje i1 ascites. Jednoleté preziti po prvni epizod¢ spontanni
bakterialni peritonitidy je 30-45%, po epizod¢ akutni jaterni encefalopatie 40%.

Nemocni s alkoholickym postizenim, pokud abstinuji, reaguji lépe nez nemocni
s kryptogenni cirh6zou.

Progndza je lepsi, pokud dekompenzace navazuje na krvaceni, infekci nebo
konzumaci alkoholu, nez u spontanni dekompenzace.

Ikterus, zejména pretrvavajici, je vaznym piiznakem.

Encefalopatie v ramci progrese jaterniho selhani znamena Spatnou prognozu. Je-
li chronickd a spojena s portosystémovymi kolateralami, byva prognoza lepsi.

Hypalbuminémie pod 25 g/l je neptiznivym ukazatelem.

(68, 69)

Childova-Pughova klasifikace poskytuje dobré voditko pro kratkodobou

progndézu nemocnych, viz tabulka ¢. 5.

Tab. ¢. 5 Childova-Pughova klasifikace a odvozena prognéza.

Body 1 2 3
Ascites neptitomen mirny Refrakterni
Encefalopatie (stupen) nepiitomna 1.-2. 3.-4.
Bilirubin (umol/l) <34 34-51 > 51
Albumin (g/l) > 35 28-35 <28
INR <16 1.6-2.0 >2.0
Child - Pugh A B C
oP;zSal:éOI:(il?::rI;:lita (%) ! 25 cca 50
Preziti 5 let (%) cca 50 28 17

Childovo-Pughovo skore: vyjadieno v bodech (minimum 5, maximum 15)
Childova-Pughova klasifikace: A=5-6, B=7-9, C=10-15
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MELD skore predstavuje dalsi prognosticky ukazatel pravdépodobnosti
kratkodobého preziti (3 mésice), stiednédobého (1 rok), predpovida i vyvoj TIPS ©©).

Vzorec pro jeho vypocet je:

MELD = 9,6 x log e (kreatinin)+ 3,8 x log e (bilirubin)+ 11,2 x log e (INR) + 6,4

3.2.6 Lécba jaterni cirhozy

V obdobi kompenzované jaterni cirhdzy je 1écba zaméfena etiologicky, v dieté
vylucujeme alkohol, je zvySenad potiteba bilkovin, které vSak pii rozvoji encefalopatie
snizujeme. Energeticky pfijem je obdobny normdlnim jedincim. V obdobi
dekompenzace jaterni cirhdzy se terapie stava symptomatickou. Moznosti 1é¢by je i

transplantace jater.
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3.3 Pepticky vied

3.3.1 Definice a vyskyt

Peptickym viedem je oznaCovana loziskova sliznicni 1éze vzniklad v dasledku
pusobeni zalude¢ni kyseliny solné. Pokud Iéze nepiesahuje muscularis mucosae, je
oznatovana jako eroze, pokud ji ptesahuje, jako vied. Viedovou chorobou byva
oznacovan vied spojeny s infekci Helicobacter pylori. Pokud se uplatiiuje jina etiologie,
napt. NSA, jina onemocnéni apod., byvaji viedy hodnoceny jako sekundéarni. V pribéhu

(52,70, 71)

zivota postihuje pepticky vied asi 3-10% populace.

3.3.2 Etiopatogeneze

O tom, zda vznikne vied, rozhoduje rovnovaha agresivnich a ochrannych
faktorti. Hlavnim endogennim agresivnim faktorem je kyselina chlorovodikova.
Z ostatnich to jsou: pepsin, zlu¢ové kyseliny a lyzolecitin. K vyznamnym exogennim
rizikovym faktorim patii: Helicobacter pylori, kyselina acetylsalicylova a jina NSA,
o kterych jiz bylo pojednano. Negativni vliv ma i1 koufeni, nebot’ u kutakt byl prokézan
vétsi vyskyt peptického viedu ?. Mechanizmus jeho vlivu neni presné znam, miiZe se
na ném podilet inhibice syntézy prostaglandinti E,. Nikotin zplisobuje mikroskopické
poskozeni sliznice zaludku a potencuje zmény vyvolané alkoholem, také inhibuje
sekreci pankreatickych hydrogenkarbonati a tak sniZzuje neutralizacni schopnost
V duodenu. Samotny alkohol neni povazovan za vyznamny agresivni faktor, i kdyz
muze zpusobit sliznicni poSkozeni, vyznamu vSak nabyva ve spojitosti s jinymi faktory.
Piti vina se dokonce ukazalo do jisté miry protektivnim ¢initelem u H.p. pozitivnich
osob . Mezi onemocnéni, ktera byvaji spojovana s vys$Sim vyskytem viedi, patii
napf. chronickd plicni onemocnéni, jaterni cirhéza, chronické ledvinné selhani,
hyperparatyre6za a gastrinom. Opacny vyznam maji ochranné faktory jako
hydrogenkarbonaty, hlen a prostaglandiny, které pozitivné ovliviiuji mikrocirkulaci

zalude¢ni sliznice a jeji regeneraci.
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3.3.3 Helicobacter pylori

Helicobacter pylori je bakterie vyvolavajici chronickou gastritidu, ktera se
vyznamn¢ podili na vzniku a udrzeni ulcerace, neni vSak nezbytnou podminkou pro jeji
vznik. U duodenalnich viedd se udava jeji zastoupeni v 90 — 95%, u zalude¢nich je to
o néco mén¢, udaje kolisaji kolem 60 — 80% (70,71, 73), Zjisténi vyznamu této infekce
na vznik viedové choroby mélo vliv na Gpravu terapie, kterda kromé antisekrecni 1éCby
dnes zahrnuje i eradikaci mikroba. V poslednich letech bylo publikovano nékolik praci
(74 79) Které ukazuji na pokles zastoupeni H.p. pozitivnich viedii. Stejnou zkuSenost
zaznamenali 1 brnénsti autofi, ktefi sledovali zastoupeni H.p. u viedi v regionu jizni
Moravy Vv letech 1996 a 2000 '®). Zatimco vroce 1996 ¢&inily H.p. pozitivni viedy
62,2%, tak v roce 2000 jiz jen 43,2%. Ani v uvodu studie vSak vysledky nedosahly
obecné¢ udavanych hodnot. NarGst H.p. negativnich viedi je vysvétlovan nékolika
mechanizmy. Nejcasté&ji jako sniZeni prevalence H.p. infekce v celé populaci " a

na druhou stranu nartist uzivani NSA a kyseliny acetylsalicylové.

Zakladnim pozadavkem léCby infekce H.p. je pfesna diagnostika. Testy, které
pouzivame, lze rozdélit na dvé skupiny (78.79). testy invazivni — pfedchazi endoskopické
vySetieni zaludku a dvanactniku s odbéry vzorku sliznice zaludku, testy neinvazivni —
endoskopie neni pouzivana. K invazivnim testim fadime rychly uredzovy test,
histologicky a kultivacni pritkaz bakterie. Mezi neinvazivni testy patfi stanoveni
protilatek proti H.p. v séru, ktery se vSak nehodi ke sledovani tspéSnosti eradikacni
lécby; stanoveni antigenu ve stolici, zde je vSak nevyhodou nutnost manipulace se

stolici; nejpfesnéjsi neinvazivni metodou je dechovy test.

Eradikaéni 1é¢ba je podle doporuceni Ceské gastroenterologické spole¢nosti
piedevsim indikovana v téchto piipadech ®9): viedova choroba gastroduodena, MALT-
lymfom Zzaludku, stavy po operaci karcinomu Zaludku, pacienti s vy$§im rizikem NSA

gastropatie, chronicka atrofickd gastritida, individualné u jaterni cirhdzy.

Zéklad terapie infekce H.p. tvofi trojkombinacni 1é¢ba trvajici 7-10 dni, kdy
podavame dostate¢nou davku blokatort protonové pumpy a dvé antibiotika. Z antibiotik
volime napf. amoxicilin a claritromycin, usp&snost eradikace dosahuje 85-93,4% (&89,

V piipad€, Ze tato terapie neni Usp&S$nd, je doporucovana kombinace, ve které misto
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amoxicilinu podavame metronidazol nebo ornidazol. Zda se, ze tam, kde neni vysoka
rezistence na metronidazol, ma vétsi UspéSnost nez kombinace amoxicilinu a
claritromycinu. V Ceské republice v roce 1992 byla uvadéna rezistence na metronidazol
24%, v roce 2000 jiz 36%. Rezistence na amoxicilin je nulova a na claritromycin stoupa

jen zvolna 9,

3.3.4 Klinicky obraz

Dominantnim pfiznakem peptického viedu je bolest lokalizovana prevazné
do epigastria, ale 1 pravého podzebii, zad nebo mezogastria v zavislosti na jeho
lokalizaci. U duodenalnich viedi byva na la¢no a po najezeni utichd, u zalude¢nich
viedl prichdzi brzo po jidle a nereaguje tak na najezeni, byvaji zde Castéji i dyspeptické
projevy (nauzea, zvraceni, nechutenstvi aj.). Nezifidka byvaji pacienti s viedem
asymptomatiCti, zejména vyvolanym uZzivanim NSA nebo v pozdnim véku. Mezi

komplikace peptického viedu patii krvaceni, penetrace, perforace a pylorostenoza.

3.3.5 Diagnoza

Symptomy peptického viedu nejsou specifické a neumozinuji spolehlivou
diagnoézu. Stejn¢ tak fyzikdlni vysetfeni u nekomplikovaného viedu byva obvykle
normalni, nejCastéji se objevuje epigastricka palpacni citlivost. Laboratorni vySetieni
byva taktéz negativni. Zakladni diagnostickou metodu predstavuje endoskopie s biopsii
na histologii (u zalude¢niho viedu vzdy) a na vysetfeni H.p. Zejména z téchto divoda
nelze povazovat rentgenologické vySetfeni horniho GIT za dostacujici a spolehlivé.
Endosonografie mtize v nejasnych piipadech pfispét k odliSeni benigniho viedu

od maligni infiltrace nebo objasnit povahu pylorostendzy.
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3.3.6 Lécba

Zakladem je pravidelnd zivotosprava s vyloucenim vSech faktorti, které mohou
viedovou nemoc iniciovat. Doporucuje se fyzicky a dusevni klid, vyznam diety a

pravidelného stravovaciho rezimu se snizil vlivem velmi a¢inné medikamentdzni 1éCby.

Hlavni 1ékovou skupinou, kterd se uplatiiuje v 1é¢be, jsou inhibitory protonové
pumpy (PPI), v CR zejména omeprazol, lansoprazol a pantoprazol. Do pozadi se dnes
dostali antagonist¢ Ho-receptorti, antacida, sukralfat ¢i analoga prostaglandint. H2
blokatory maji kratSi supresivni efekt oproti PPI, navic pfi jejich uzivani bylo
opakovan¢ popsano v prubéhu dvou tydnli snizeni jejich ucinnosti 82) " Nedilnou

soucasti 1é¢by viedové choroby by méla byt i eradikace H.p. infekce.

Vyznamny pokrok ve farmakoterapii viedové choroby vedl ke zméné nejen
ve vyskytu symptomatické formy této nemoci, ale ovlivnil 1 Cetnost jejich akutnich
komplikaci a chronickych disledk. To vedlo k poklesu operaci pro viedovou nemoc

gastroduodena a chirurgicka 1é¢ba ma dnes misto zejména u komplikovanych viedu.
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3.4  Akutni krvaceni do horniho GIT u pacientii s jaterni cirh6zou

Problematika akutniho krvaceni do horniho GIT u pacientl s jaterni cirh6zou
byvala v literatufe témét vyluéné pojata jako krvaceni v dusledku portalni hypertenze,
resp. jako varikézni. Pokud vibec, pak jen okrajové byvala zmifhovana moznost

krvaceni i z jinych zdroji, jako jsou zejména peptické viedy (56, 83)

. Tato ptihoda
predstavuje zavazny stav s mortalitou v b&zné populaci dosahujici 6 — 10% ¢ 8, kdezto
mortalita varikozniho krvaceni se pohybuje mezi 30 — 60% Vv zavislosti na pokrocilosti
jaterniho selhani (9 Zasadng odlisna je 1 farmakologickd lécba varikdzniho proti
nevarikoznimu krvaceni.

(69)

Portalni hypertenze se vyviji asi u 2/3 cirhotikl Vzhledem Kk témto

patofyziologickym okolnostem je zifejmé, Ze nejCastéjsi, ale ne jedinou, pfi¢inou

krvaceni u téchto nemocnych jsou varixy. Studie Kantorové a kol (85)

prokazala
varikozni krvaceni u nemocnych s jaterni cirh6zou v 74%, kdezto ve 26% se jednalo
o zdroj nevarik6zni. V roce 2003 byla publikovana zahrani¢ni multicentricka studie,
ktera zahrnovala soubor 465 pacienti 88V tomto velkém souboru se varixy podilely
72% na vSech krvaceni u cirhotikll, tudiZ jiné — nevarik6zni zdroje opét tvofily 28%.
Odelowo ®” mél ve své praci krvacejici varixy jen v 50%, ale jeho soubor byl maly (40

pacientli), Fassio (88)

(89)

udava 52,5%, jesté mensSi podil varikdzniho krvaceni mél
Gostout ™ — 47,3%, ptitom jeho soubor obsahoval 300 jedincii, naopak nejvétsi podil
varikozniho krvaceni zaznamenal Seo @ u 77,7% cirhotiki. I kdyz se vysledky
uvedenych studii nepatrné lisi, miizeme shrnout, Ze varixy jsou sice nejcastéjsi pri¢inou,
ale az v 1/4 — 1/3 tito nemocni krvaceji ze zdroje nevarikozniho. Z toho vyplyva, Ze
primarni zavedeni balonkové sondy u krvacejicich cirhotikli, dnes snad jen

ve zdravotnickych zatfizenich bez dostupné urgentni endoskopie, by se az v 1/3 ptipadi

mijelo u€inkem.

Portalni hypertenzni gastropatie se dle literarnich Gdaji podili na krvéaceni
v rozmezi 4% (91), 7,5% @ az 9,5% ®8) 7 t&chto udajii Ize odvodit, ze portalni
hypertenze se podili na krvaceni 51,3 — 87,2% (z varixi nebo z portalni hypertenzni

gastropatie).
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Z nevarikéznich zdrojii byva nejcastéjsi pricinou pepticky vied gastroduodena,
coz je dano zfejmé jeho vysokym vyskytem u nemocnych s jaterni cirhdézou, ktery
kolisa podle zahrani¢ni literatury od 5 O do 49% ©?, ale vétsina studii se pohybuje
na trovni 25% 3949 v/ jiz zminované ¢eské studii ®%) ge viedy podilely na krvaceni
u cirhotikit 8,5%. Uvedend multicentricka prace urcila pepticky vied jako pfic¢inu
v7,5% © prace Sea ®@ v 13,3%, Fassia ®® v 13,8%, Gostouta v 14% 9 a
Thomase ©® v 16%. Podilet se miZze i velmi Casty asymptomaticky prubéh téchto viedu,

®7) udavany az v 71%, Tsai ©2) nalezl dokonce 90,3% asymptomatickych

Siringem
viedd. Casty klinicky némy priibdh viedt pii jaterni cirhdze vede k jejich pozdni
diagnostice a tim ziejmé i k jejich Castéj$imu krvaceni — az ve 20% ®7 zatimco
v bézné¢ populaci byva viedova choroba gastroduodena takto komplikovdna jen
v 10% @, Podilet se mize i koincidence portélni hypertenze a krvacejicich peptickych
viedl. Pfi portalni hypertenzi byva splanchnicka vazodilatace a rozviji se arteriovendzni
zkraty v submukoze, coz vede ke zvySenému krevnimu prutoku v této oblasti a tim se
zvysuje riziko krvaceni, a soucCasné se sniZuje oxygenace sliznice a tim stoupd riziko
jejiho poskozeni (%8.99) pyj jaterni cirh6ze byva navic hypokoagulace, trombocytopenie

a trombocytopatie, coz se také mize podilet.

Méné Casté pri¢iny akutniho krvéaceni dle literarnich zdroju predstavuji: refluxni
ezofagitida 1,7%®®, syndrom Mallory-Weissav 2% ©% — 3 8% ©, erozivni gastropatie
3,9% ©0 _ 405 ),

Komplikujicim faktorem byva, Ze pacienti maji velmi Casto vicecetné nalezy
V hornim GIT. Zde je kladen diraz na peclivou praci endoskopujiciho 1ékate, dulezité je
nespokojit se s prikazem jicnovych varixd, ale hledat event. i jiny — pravy zdroj

krvaceni.

I ptes diagnostickou snahu se nemusi vzdy prokézat zdroj krvaceni. Vzhledem
K ¢etnosti nalezi v hornim GIT u cirh6z byva netspéch o poznani mensi nez v bézné

populaci, a to od 3% ©), pies 6,5% ©” a 14,8% ©® az po 16,6% .

O mortalit¢ varikdozniho krvaceni se piSe casto, ale jakd je mortalita

®5) popisuji mortalitu u varikozniho

(86)

nevarikozniho krvaceni u cirhotiku? Brnénsti autofi

krvaceni 20%, kdeZto u nevarikoznich zdroji cirhotikGi 11%. Zahrani¢ni studie
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rozliSovala mortalitu varik6zniho, resp. nevarik6zniho krvaceni do 5 dnta (9,2%, resp.
5,3%) a do 6 tydni (20,8%, resp. 14,9%). Zuvedenych dat je patrna zavaznost
varikdzniho krvaceni a svéd¢i i pro vyssi mortalitu krvaceni z nevarikdznich zdroji

u cirhotiki proti bézné populaci.
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3.5 Endoskopické nalezy v hornim GIT u pacientii s jaterni cirh6zou

Téma nebylo v posledni dobé v ¢eské odborné literatue podrobnéji zpracovano.
Setkame se jen s okrajovym Kkonstatovanim nékterych skuteCnosti, podrobné&jsi

informace je nutno hledat v zahrani¢nich studiich.

Endoskopické nalezy v hornim GIT lze u pacientt s jaterni cirh6zou rozdélit do
dvou skupin. Do prvni skupiny muizeme zatradit nalezy, které jsou specifické
pro portalni hypertenzi. V druhé skupiné jsou pak ndlezy, které se mohou vyskytovat 1

Vv jinak zdravé populaci.

Jaterni cirhoza pfedstavuje hlavni pfi¢inu portalni hypertenze (ve vice jak
80% (56)), ktera se vyviji se asi u 2/3 takto nemocnych. Jeji manifestace v hornim

travicim traktu mizZe byt nasledujici.

hlavnim zdrojem krevniho zasobeni je leva gastrickd zila. Jicnové varixy byvaji
piitomny pii jaterni cirhoze v 70-90%. Typicky je vidavame jako mohutné, dilatované
zilni kmeny zaCinajici v oblasti kardie a tdhnouci se rizné¢ vysoko jicnem. Rozd¢leni

varixt podle jejich velikosti uvadi tabulka ¢. 6.

Tab. €. 6 Klasifikace jicnovych varixa.

Klasifikace dle Paqueta

Stupeni | Charakteristika

l. Mirné vyvysené uzlovité pruhy

1. Zteteln€ vycnivajici, vinuté protruze

Il. Protruze dosahuje do poloviny lumen

V. Varixy presahuji vice neZ polovinu lumen jicnu

44




Vzhledem K jeji slozitosti se doporucuje také délit varixy na malé (do 5 mm) a
velké (nad 5 mm). Tzv. klidové varixy jsou bilé ¢i modré barvy, pti kongesci a ztenceni
stény se objevuji tzv. rudé skvrny, které jsou zpusobeny dilataci venul a predstavuji
vysoké riziko krvaceni. Byly stanoveny tii nezavislé faktory prvniho varikézniho
krvaceni: Childovo-Pughovo skore, velikost varixt a ptitomnost Cervenych skvrn. Asi
25-33% pacienti s jaterni cirh6zou, kteti podstoupi screeningové vysetieni varixd, maji

varixy s vysokym rizikem krvaceni 14,

U 16-70% pacientli s portalni hypertenzi jsou ptitomny zaludecni varixy ()
Castéji vznikaji u pacientti, ktefi podstoupili eradikacni lécbu jicnovych varixa.
Nejcast&ji se uziva Sarinova klasifikace ™°?, které je zaloZena na jejich lokalizaci, viz

tabulka ¢. 7.

Tab. ¢. 7 Sarinova klasifikace Zalude¢nich varixd.

Oznadeni | Charakteristika

GOV 1 |varixy z jicnu pfechazejici na malou kiivinu zZaludku

GOV 2 |varixy z jicnu pfechéazejici na velkou kiivinu ve fundu zaludku

IGV 1 |izolované varixy fundu Zaludku

IGV 2 |izolované varixy antra zaludku, event. duodena

Portéalni hypertenzni gastropatiec (PHG) ptedstavuje spektrum slizni¢nich zmén,
jejichz prevalence dosahuje 60-90% (101), Nejcastéji se jednd o obraz mozaiky (rizova
sliznice rozdélena retikuldrni siti na policka) nebo rizové skvrny (vzhled spaly), tyto
nalezy hodnotime pak jako lehkou PHG ¢i PHG L.stupné. U tézké PHG (Il.st.) dochézi
ke splyvani, skvrny nabiraji cervené barvy, jsou nachylné ke krvaceni a mohou se
projevovat jako difuzni hemorhagickd gastropatie. Pti histologickém vySetteni
zjistujeme dilatované submukozni Zzily s lokalnimi ztenCenimi intimy, tvorbu
arteriovendznich anastoméz, dilataci prekapilar a kapildr. Cervené skvrny koreluji
S extravazaty ¢ervenych krvinek ptes defektni endotel. Krvaceni z PHG ptedstavuje azZ

30% vSech krvéaceni pfi portalni hypertenzi. Portalni hypertenzni gastropatie mlize byt

45




jedinou zndmkou portalni hypertenze ve vice jak 50% cirhdz bez jicnovych varixt, tize

slizniéni mozaiky souvisi i se stupném funkéniho jaterniho poskozeni (102)

Mezi endoskopické nalezy horniho GIT nespecifické pro jaterni cirhdzu ci

portalni hypertenzi patii pepticky vied.

Siringo Vv roce 1995 publikoval vysledky studie ©”, do které bylo zatazeno 324
pacientll s timto onemocnénim. Béhem studie byl vied gastroduodena zjistén v 15,1%;
pokud byly zapocteny viedy zjisténé endoskopicky pfed danou studii, pak u 24%
pacientll s jaterni cirh6zou se béhem zivota vyskytl vied gastroduodena, coz je
V porovnani s béZnou populaci nékolikanasobné vyssi vyskyt. DalSim zajimavym
zjisténim studie bylo, ze 71% viedl bylo klinicky asymptomatickych, tito pacienti méli
vice pokrocCilou jaterni cirhdzu, Castéji v dobé jeji dekompenzace. Co je pficinou
némého pribéhu viedt pfi cirhdze neni zcela jasné, jednim z moznych faktoru je
pomérné Casté uzivani antilucer6znich 1€kt ¢i nesteroidnich antirevmatik (mohou
maskovat symptomy) pacienty s cirh6zou, i kdyZ po vylouceni téchto pacientt se vyskyt
asymptomatického viedu v uvedené studii pfiliS nezménil. Dal§i podil na cCastém
asymptomatickém pribéhu by mohla mit 1 hypacidita zalude¢ni §tavy, kterd je u jaterni
cirhozy casta “®. Vzhledem k jeho vysokému vyskytu bude jesté jeho problematika

probrana samostatné v nasledujici kapitole.

Zaludeéni eroze byvaji pfitomny az témét ve 30% (104), nekoreluji s velikosti
jicnovych varixti, ale s pfitomnosti fundickych varixii a Childovym-Pughovym

skorem 102,

Existuje n¢kolik faktori poskozujicich sliznici gastroduodena u cirhotikl a ¢inici
ji tak nachylngjsi ke tvorbé erozi a viedu. Patii mezi né portalni hypertenze, tvorba
arteriovendznich zkratii, abusus alkoholu, 1€k a hyperkatabolicky stav doprovazejici
jaterni cirhdzu. V patogenezi gastroduodenalnich 1ézi v souvislosti s jaterni cirh6zou se
pravdépodobné vice uplatiiuje oslabeni ochrannych slizni¢nich faktord, nez pfevaha
agresivnich (104) Viedy se signifikantné Castéji vyskytuji v terénu PHG (109) pfi které
klesé tvorba slizni€niho hlenu, sliznice je citlivéjsi k posSkozeni Zlu¢i, acetylsalicylovou

(106)

kyselinou ¢i alkoholem . Obnova epitelu je jednim z dileZitych mechanizmi

slizniéni obrany. Pfi portdlni hypertenzi byla v experimentalni studii na zvifatech
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prokdzana snizend proliferace epitelu, coz miize predisponovat zaludecni sliznici

@97 Je znamo, Ze prostaglandiny maji cytoprotektivni vliv na Zaludeéni

k poskozeni
sliznici. Nékteré studie u cirhoz prokazuji jejich zvySenou produkcei, ziejmé jako
adaptivni fenomén na oslabeni slizni¢ni bariéry @°®, dalii studie viak prokézaly jejich

(103, 108)

snizenou tvorbu . Etiologie jaterni cirhozy zfejm¢ nema vliv na vyskyt

gastroduodenalnich 1ézi (104)

. Nebyla vsak prokazéana signifikantni souvislost ani mezi
viedy nebo erozemi a vékem, pohlavim, koufenim, gastrinémii, ptitomnosti ¢i velikosti
jicnovych varixtu. Prevalence H.p. se mezi skupinami — bézna populace, kompenzovana

a dekompenzovana cirh6za — signifikantné nelisi (105)

. H.p. u cirh6zy neni jedinym
faktorem v patogenezi gastroduodenalnich viedl 109 tudiz jeho eradikace by nemusela
byt dostateCnou lé¢bou a prevenci rekurence peptickych viedd, ale pravdépodobné by
méla nasledovat dlouhodoba antisekre¢ni 1écba. V budoucnu vSak budou nutné jesté
dalsi studie. Vyskyt H.p. nema vztah k etiologii jaterni cirh6zy a k Childovu-Pughovu
skore, jeho vyskyt je vSak nizsi u pacientl s chronickym abusem alkoholu nez v bézné
populaci, coz se da vysvétlit rozvojem atrofické gastritidy u dlouhodobého abusu

alkoholu a tim vymizeni infekce, byl prokazan 1 antibakterialni Gi¢inek vina (110), vyskyt

H.p. je 1 nizsi pti soucasné PHG proti piipadiim bez ni (105),

Mezi gastrické antralni vaskularni ektazie (GAVE) patfi ,,melounovity zaludek*

(Cervené pruhy v zaludeCnim antru) a difuzni antrdlni ektdzie (102),

Histologicky
nalézame vinuté, dilatované zily v antrdlni submukoéze, fokalni trombozy a
fibromuskuldrni dysplazii. Diftzni antralni ektazie mohou byt nékdy obtizné odlisitelné
od zaludec¢nich cervenych skvrn pti PHG nebo od téZzkého zarudnuti u antralni
gastritidy, diferencialné diagnosticky ndm pomtize biopsie sliznice. GAVE nesouvisi
piimo s portalni hypertenzi, nalézdme je 1 u pacientii bez jaterni cirhdzy ¢i portalni

hypertenze, mohou vSak byt ovlivnény jaterni dysfunkci (L),

Jiz vySe jsme uvedli, Ze v hornim GIT se u pacienti s jaterni cirhdzou vyskytuje
casto n€kolik patologickych nélezii soucasné. V jednotlivych studiich je uvadén jejich
vyskyt vobdobnych &islech: esofagitida 4.9-9% O 12 gastritida 9-42.7% ©% 2,
duodenitida 8-12.7% ©* 2 Barrettiv jicen 2-4% ©* 'V karcinom jicnu 1.3% %%,

karcinom zaludku 1.3% “°, hiatova hernie 3% ©Y, zalude¢ni polyp 2% O,
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Vysledkem prakticky vSech studii zabyvajicich se endoskopickymi ndlezy pii
cirhdze bylo zjisténi, Ze 90% t&chto pacientii ma patologicky nalez v hornim GIT %2

navic byvaji vétSinou pfitomny dva i vice nalezi soucasné.
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3.6  Pepticky vied a jaterni cirh6za

Vztahem peptického viedu a jaterni cirhdzy, zpravidla oznacovanym jako

(70, 71, 113, 114, 115)

hepatogenni vied , se jiz zabyvalo vice autort. Pisemné zpravy

o Cast&j$im spoleéném vyskytu zminénych chorobnych stavli pochazeji z konce 19.

(118) " ve 20. stoleti nasledoval napf. v roce 1946 Jahn ‘! podle

stoleti od Hanota
kterého se n¢kdy hepatogenni vied oznaCoval jako Jahniv, z ¢eskych autorti napf.

Chlumsky (1965) “*¥ a Krtek (1986) **2),

V pribchu Zivota byva postizeno peptickym viedem 3-5, ale 1 10% bézné
populace. Jak je tomu u pacientl s jaterni cirh6zou? Siringo v roce 1995 publikoval
vysledky studie ®7 " do které bylo zatazeno 324 pacientl s timto onemocnénim. Béhem
studie byl vied gastroduodena zjistén v 15.1%, pokud byly zapocteny viedy zjisténé
endoskopicky pied danou studii, pak u 24% pacientl s jaterni cirh6zou se béhem zivota
vyskytl vied gastroduodena (16% duodendlni, 8% Zalude¢ni), coz je v porovnani
S béZnou populaci né€kolikandsobné vyssi vyskyt. Podobnou problematikou se zabyvali
i jini autofi, vysledky nalezii peptickych viedd u jaterni cirhdzy vSak byly v jejich
studiich ponékud diskrepantni: Zaman 5% ®D sachetti 6,3% %Y, Rabinovitz 8,7% 12,
Weller 13,5% “'®), Auroux 23,4% ©¥, Wu 24% ©9, Kim 24,3% ©), Tsai 49,2% ©?.
Uvedenou diskrepanci lze vysvétlit mirou piesnosti odliSeni viedl, erozi a aft
jednotlivymi autory, resp. endoskopisty uvedenych studii. I kdyz vysledky kolisaji od 5
do 49,2%, prumér se pohybuje na 19,3%.

Pomér zaludeénich k duodenalnim viedim u pacientd s jaterni cirh6zou byl
nasledujici: u Siringa 1:2 ©”, Wua 2:3 ®, Aurouxe 1:1 ®¥, Kima 1:1 © a Tsaie 1:22.
Je patrné, Ze zastoupeni Zalude¢nich a duodendlnich viedii je pomérné rovnomeérné,

nebo Ze mirn¢ prevazuji viedy duodendlni, podobné jako v bézné populaci.

Existuji 1 jinad specifika hepatogenniho viedu, nez jeho cCastéjsi vyskyt? Jednim
Z nich je 1 jeho klinicky pribéh. Zatimco v béZné populaci je vyskyt asymptomatickych
viedd do 10% Y, u cirhotiki je to nékolikanasobné castéji. Symptomy sledoval
Siringo " a zjistil, Ze 71% viedd bylo klinicky ndmych; tito pacienti m&li vice

pokrogilou jaterni cirhdzu, Cast&ji v dobé jeji dekompenzace. Tsai ©? nalezl dokonce
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90,3% asymptomatickych viedi. Pfi¢ina némého prubéhu viedu pii cirhdze neni presné
zndma. Jednim z moznych faktort je pomérné Casté uzivani antilucerdznich 1éka ¢i
nesteroidnich antirevmatik pacienty s cirh6zou, ty mohou maskovat symptomy, i kdyz
po vylouceni téchto pacientll se vyskyt asymptomatickych viedd v Siringové souboru
prili§ neméni. Dal$i podil na Castém asymptomatickém pribéhu by mohla mit i

hypacidita zaludecni §t'avy, kterd je Castd u jaterni cirhdzy (103)

Je n€kolik dalsich charakteristik, ve kterych se peptické viedy pii cirhdze 1isi od
,beézné* viedové choroby. Je to jednak koincidence praveé s jaternim onemocnénim,
resp. jeho komplikacemi ¢i dusledky — portalni hypertenzi a jaternim selhanim. Korelaci
(i kdyz ne vzdy signifikantni) vyskytu viedd na portalni hypertenzi nebo pokrocilosti
jaterniho selhani potvrdil Siringo ©”, Chen %% j Kitano %",

Ve spojitosti s peptickym viedem musi byt zminén Helicobacter pylori. Pfesna
souvislost mezi nim a cirh6zou neni znama. Z Ceskych autori se timto zabyval
Fixa ™9, ktery zjistil H.p. u nemocnych s jaterni cirh6zou v 56%, u viedd v této
skupin€ pak v 70%. Zahrani¢ni studie uvadéji hodnoty u jaterni cirhozy v rozmezi
35,1% © _ 48% 119 _ 6696 P _ 7506 9y peptickych viedii téchto nemocnych
ve 35,6% ) — 45 20 (199 _ 82 804 92 _ 95 106 120 744 se, ze vyskyt H.p. nema vztah

(120)

K etiologii jaterni cirhozy a k Childovu-Pughovu skore , jeho vyskyt je vSak nizsi

u pacientl s chronickym abusem alkoholu nez v bézné populaci, coz se da vysvétlit

rozvojem atrofické gastritidy u dlouhodobého abusu alkoholu a tim vymizeni infekce,

byl prokdzan i antibakteridlni u¢inek vina (110)

(105)

, vyskyt H.p. je 1 niz$i pti soucasné¢ PHG
. Helicobacter pylori u cirhézy neni jedinym faktorem
(109)

proti ptipadim bez ni
V patogenezi gastroduodenalnich viedi , tudiz jeho eradikace by nemusela byt
dostate¢nou 1é¢bou a prevenci rekurence peptickych viedi, ale pravdépodobné by méla
nasledovat dlouhodobd antisekrecni 1é¢ba. V budoucnu vSak budou nutné jesté dalsi
studie.

Jedinou komplikaci viedd, kterou Siringo ©”

zaznamenal, bylo krvaceni u 20%
Z nich. Je pravdépodobné, Ze riziko krvacivého viedu souvisi S koincidenci portalni
hypertenze a s pokrocilosti jaterni cirhozy. Pii1 portalni hypertenzi byva splanchnicka
vazodilatace a rozviji se arteriovendzni zkraty v submukoéze, coz vede ke zvySenému

krevnimu pratoku v této oblasti a tim se zvySuje riziko krvaceni a soucasné se snizuje
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oxygenace sliznice a tim stoupa riziko jejiho poskozeni (98.99) podilet se na tom miZe i
S tim souvisejici trombocytopenie a koagulopatie. Sviij podil mtize mit i vysoky vyskyt
hepatogenniho viedu a jeho Casty klinicky némy pribéh, ktery vede k pozdni diagndze,

a tak se mize projevit pifmo komplikaci v podob¢ akutniho krvaceni. V eské studii

se viedy podilely na krvaceni u cirhotikl 8,5%, multicentricka prace D’ Amica ®8) ursila
pepticky vied jako piicinu v 7,5%, prace Sea v 13,3% %, Fassia v 13,8% ¥, Gostouta

v 14% @) Thomase v 16% ©®.
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4.1

Experimentalni ¢ast

Cile prace

Pro pripomenuti jsou uvedeny cile prace jesté jednou.

Akutni krvaceni do horniho traviciho traktu u pacientl s jaterni cirhdzou se

zaméfenim na nevarikozni zdroje

Endoskopické ndlezy v hornim trdvicim traktu u pacientl s jaterni cirhdzou,

které mohou byt potencionalnim zdrojem krvaceni

Pepticky vied pfi jaterni cirhdze

Zjistit event. souvislosti mezi akutnim nevarikéznim krvacenim, peptickym

viedem a jaterni cirh6zou

Zhodnotit vyvoj krvaceni do horniho traviciho traktu u pacienti s jaterni

cirho6zou v Case
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4.2  Metodika a soubor pacienti

Do souboru pacientl byli zafazeni vSichni nemocni s jaterni cirhdzou, kteti byli
hospitalizovani na interni klinice FN Ostrava v letech 2003 — 2007 a podstoupili
endoskopické vysetfeni horniho GIT. Tento zakladni soubor poslouzil ke studiu
endoskopickych nalezti v hornim GIT u pacientl s jaterni cirh6zou. Ze zakladniho
souboru byl vyc¢lenén podsoubor pacientti s krvacenim do horniho GIT a podsoubor
pacientll, u kterych byl endoskopicky prokazan pepticky vied gastroduodena. Jednalo se

o prospektivni sledovani pacientt.

Pacienti byli po propusténi z nemocnice piedani do gastroenterologické
ambulance pfi interni klinice. Prvni kontrola byla doporu¢ena do mésice od dimise,
dalsi kontroly minimaln¢ v Sestimésicnich intervalech, nebo 1 kratSich pii vyzadani

klinickym stavem pacienta.

Vstupni vySetfeni pacienta prob€hlo za hospitalizace a udaje byly zapsany
v protokolu ,,Vstupni vysetteni®, viz piiloha ¢. 1, kontrolni vySetfeni probihala bud’
Vv gastroenterologické ambulanci, nebo pii opetovné hospitalizaci pacienta, tidaje byly

taktéz zapsany v protokolu ,,Kontrolni vySetieni®, viz ptiloha ¢. 2.

Vysetfeni pacienta obsahovalo zjisténi identifikacnich tdaja, tj. jméno a
piijmeni, rodné Ccislo, pohlavi, ve€k, dale datum vySetfeni, jestli se uskutecnilo

za hospitalizace nebo ambulantné.

U vSech pacientil byla stanovena diagnéza jaterni cirhézy bud’ histologicky,
nebo na zdkladé kombinace klinick¢ého, sonografického, laboratorntho a
endoskopického vySetfeni apod., coz odrdzi vSeobecné piijatou klinickou praxi. Vzdy
byly provedeny testy za G€elem stanoveni etiologie jaterni cirhdzy a zjisténi pokrocilosti

jaterniho onemocnéni vyjadiené Childovou—Pughovou klasifikaci.

Anamnéza obsahovala nyn€j$i onemocnéni (symptomy jaterni cirhozy,
peptického viedu nebo krvaceni do horniho GIT), pfedchorobi, zejména vyskyt viedové
choroby gastroduodena v minulosti (diagnéza stanovena jen endoskopicky nebo

rentgenologicky), zda se jednda o prvni ataku krvaceni, jestli probéhla eradikace
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jicnovych varixi nebo byl proveden TIPS, abusus alkoholu. Peclivé byla odebirana i
farmakologickd anamnéza se zaméfenim na NSA a antikoagulacni 1é¢bu, na uzivani
antiulcer6znich 1€kl (antagonisti Hz-receptort a inhibitorti protonové pumpy), beta-

blokatoru a nitratu.

Soucasti fyzikdlniho vySetfeni bylo posouzeni TK a TF, stupné jaterni
encefalopatie, ascitu (vzdy verifikovan sonograficky) a dalSich somatickych projevi

jaterni cirhdzy.

Laboratorni vySetfeni byla zaméfena na stanoveni diagndzy, etiologie a
pokrocilosti jaterni cirhozy a krevni testy bézné provadéné u krvaceni do GIT (viz

protokol pacienta).

Pausalné byla provedena sonografie dutiny biiSni s posouzenim jater, sleziny,

portalni hypertenze (vena portae, ascites, splenomegalie).

Diagnéza portalni hypertenze byla stanovovéana na zakladé neptimych znamek,

stanoveni HVPG bylo provedeno jen u pacientl indikovanych k TIPS.

VSsichni pacienti podstoupili endoskopii horniho GIT, ke které dali informovany
souhlas, viz ptiloha ¢. 3. Gastroskopie byla indikovana pro: symptomy (dyspepsie,
bolesti horni poloviny bficha), ke screeningu portalni hypertenze (prukaz varixii a
portalni hypertenzni gastropatie), krvaceni do horniho GIT, anémii. Endoskopicky nélez
obsahoval: datum, indikaci k vySetfeni, makroskopicky popis, event. histologicky
ovéfeny (nadory, zaludeéni pepticky vied apod.), vysledek vySetieni Helicobacter
pylori (rychly ureazovy test, event. histologicky prukaz). Pfi popisu jednotlivych nalezi

bylo ptihlizeno k endoskopické klasifikaci dle Maratky.

U pacientl s krvacenim do GIT byla sledovana mortalita béhem hospitalizace.
Endoskopické vysetfeni je ve FN Ostrava k dispozici nepfetrzité. Béhem ustavni
pohotovostni sluzby je endoskopista dostupny na telefonu tak, aby se dostavil
do nemocnice nejpozdéji do jedné hodiny od vyzvy. Pokud nalezl vice 1ézi, které
teoreticky mohly vést ke krvaceni, byla jako pficina krvaceni urcena ta 1éze, kterou

oznacil v zavéru nalezu.
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Statistické zpracovani bylo provedeno pomoci klasického chi-kvadrat testu
nezavislosti. Tam, kde se vyskytla mald oekavana Cetnost (tj. < 5), byl pouzit Fisheriiv
faktoridlovy test, a to oboustranny, zalozeny na pouziti interakci. Na hlading 0,05 vSak

ve vsech sledovanych piipadech vedou oba testy ke stejnym zavéram.
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4.3  Vysledky

I kdyz prvnim (hlavnim) cilem bylo akutni krvaceni do horniho GIT u pacientd
S jaterni cirh6zou, dovoluji si uvést jako prvni vysledky cile ¢islo 2, nebot’ z n¢j jsou

zbyvajici soubory odvozeny.

4.3.1 Endoskopické nalezy v hornim travicim traktu u pacienti s jaterni cirh6zou

Zakladni soubor, ktery poslouzil ke zmapovani vSech endoskopickych nalezii u
pacient s jaterni cirhdzou, je sloZzen z 338 pacientii, z toho 217 muzt (64,2%) a 121
zen (35,8%). Vékovy prumér u muzi Cinil 56,4 let s rozpétim od 24 do 89 let, u zen

55,9 rokt s rozpétim od 35 do 83 roku.

Zajimavym, ale smutnym zjiSténim bylo rozloZeni etiologie jaterni cirhozy
V souboru. Jasné¢ dominovala alkoholickd cirhdza s 248 pacienty (73,4%), déle se
alkohol podilel spolu s virovou hepatitidou B a C po 5 piipadech (tj. po 1,5%), Cisté
virova hepatitida B resp. C ¢inila 16 (4,7%) resp. 26 (7,7%) nemocnych, dalsi pticiny
jiz byly minoritni (kardialni cirhéza, deficit alfa-1-antitrypsinu, hemochromatoza a
autoimunitni hepatitida po jednom pacientovi, tj. po 0,3%). U 34 (10,1%) cirhotikli se
nepodafilo pfi¢inu objasnit, byla hodnocena jako kryptogenni. Je vsSak velmi
pravdépodobné, Ze u nékterych téchto pacienti byl pfiCinou nerozpoznany

alkoholismus.
Vzhledem k tomu, Ze se jednalo o hospitalizované pacienty, bylo jejich rozloZeni
dle pokrocilosti jaterni cirh6zy vyjaddiené Childovou-Pughovou klasifikaci nasledujici:

A 88 (26%), B 151 (44,7%) a C 99 (29,3%).

Portalni hypertenze byla diagnostikovana nepfimymi metodami u 295 (88,2%)

pacientd.
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Nejcast¢jsi indikaci ke gastroskopii bylo krvaceni do GIT ve 137 ptipadech
(40,5%), nasledoval screening portalni hypertenze se 105 pacienty (31,1%), dyspepsie
53x (15,7%) a zjistovani priciny anémie 43x (12,7%). Pro lepsi piehlednost jsou

zakladni charakteristiky souboru uvedeny v tabulce ¢. 8

Tab. ¢. 8 Zakladni charakteristiky souboru (endoskopické nalezy).

n % Vék & Vék min-max
Celkem 338 100 56,2 24 -89
Soubor Muzi 217 64,2 56,4 24 - 89
Zeny 121 | 358 55,9 35 - 83
Alkoholicka 247 73,4
Alkohol + VHB 5 1,5
Alkohol + VHC 5 1,5
VHB 16 4.7
Etiologie VHC 26 7,7
jaterni cirhozy | Deficit a-1-AT 1 0,3
Kardialni 1 0,3
AlH 1 0,3
Hemochromatoza 1 0,3
Kryptogenni 34 10,1
A 88 26
Child-Pugh B 151 44,7
C 99 29,3
Diagndza portalni hypertenze 295 88,2
Krvaceni 137 40,5
Indikace Screening PH 105 31,1
k FGS Anémie 53 15,7
Dyspepsie 43 12,7
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Endoskopické ndlezy v hornim GIT u pacientl s jaterni cirh6zou mohou byt
rozdéleny do dvou skupin. Do prvni Ize zatadit zmény, které ptimo souviseji s portalni
hypertenzi a jsou pro ni do jisté miry specifické, jako jsou varixy a portalni hypertenzni
gastropatie. Druhou skupinu piedstavuji ostatni nalezy, které se mohou vyskytovat i

u pacientl bez jaterniho onemocnéni, resp. bez portalni hypertenze.

Nejznaméj$im projevem portalni hypertenze v hornim GIT jsou jisté varixy (viz
obrazek ¢. 1 a 2). Jicnovymi varixy jsSou 0znacovany mohutné, dilatované zilni kmeny
zacinajici v oblasti kardie a tdhnouci se rizn¢ vysoko jicnem. V nasem souboru byly
pritomny u 218 pacientl z celkového poctu 338, tedy témer v 64,5% . Existuje nékolik
zpusobll hodnoceni varixli, u jicnovych se nejcastéji pouziva klasifikace dle Paqueta.
Vzhledem K jeji pomérné slozitosti se také doporucuje dé€lit jicnové varixy na malé a
velké (do 5 a nad 5 mm). Podrobime-li tomuto rozboru nase data, ziskdme nasledujici

tabulku ¢. 9.

Tab. ¢. 9 Rozdéleni zjisténych varixa podle velikosti.
Paquet n % n %

I 65 29,8
Malé 144 66,1

I 79 36,2

i 65 29,8
Velké 74 33,9

v 9 4,1
Celkem 218 100 Celkem 218 100

Jak je patrno, byly diagnostikovany ve 2/3 varixy malé a 1/3 velké. Z pohledu
Paquetova déleni se vyskytly po pfiblizné 1/3 varixy I. az III. stupné, kdezto varixy IV.

stupné €inily necelou 1/20. Je znamo, Ze s velikosti varixli roste i riziko jejich krvéaceni.
Childova-Pughova klasifikace patfi mezi ukazatele pokrocCilosti jaterniho

onemocnéni. Bylo sledovano, jestli se s jejim stupném méni vyskyt i pomér velikosti

varixtl. Podrobny rozbor prezentuji tabulky ¢. 10 a 11.
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Tab. ¢. 10

Vyskyt varixi v jednotlivych Childovych-Pughovych skupinach.

Child-Pugh Varixy
n n %
A 88 46 52,3
B 151 110 72,8
C 99 62 62,6
Celkem 338 218 64,5
Tab. ¢. 11 Rozdé¢leni velikosti varixt v zavislosti na Childové-Pughové klasifikaci.
Varixy
Child-Pugh Vsechny Malé | Velké Pl Pl P PIV
n (%) n(%) | n(%) | n (%) n (%) n (%) n (%)
46 33 13 20 13 10 3
A (100) (71,7) | (28,3) | (43,5) (28,3) (21,7) (6,5)
110 73 37 31 42 33 4
5 (100) (66,4) | (33,6) | (28,2) (38,2) (30,0) (3,6)
62 38 24 14 24 22 2
¢ (100) (61,3) | (38,7) | (22,6) (38,7) (35,5) (3,2)
P ... Paquet

Z tabulky ¢. 10 vyplyva, Ze nejméné varixi méli pacienti v Childové-Pughové

tiidé A v 52,3%, nejvice pak pacienti ve ttidé B v 72,8%. U pacientii Child-Pugh C se

varixy vyskytly v 62,6%, tedy méné nez ve tiidé B. Rozdily mezi skupinami A a B,

resp. A a B+C dosahly statistické vyznamnosti (p=0,0013, resp. 0,0053).

S pokrocilosti jaterniho onemocnéni korelovala velikost jicnovych varixi

(tabulka ¢. 11) — ptibyvalo velkych a ubyvalo malych varixi. Stejna korelace se

vyskytla 1 pfi tfidéni varixti dle Paqueta pro stupeii I az III, jediné u varixi IV. stupné
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bylo rozlozeni pomérné¢ rovnomérné. Po ligaci varixti vznikaji v jicnu plosné viedy,

které mohou byt ptilezitostné zdrojem krvaceni (obréazek ¢. 3).

Varixy se mohou nachazet i v zaludku (obrazek ¢. 4) a v duodenu, jejich
endoskopicka diagnostika je vSak obtiznéjsi, nebot’ je v nékterych pripadech nelze zcela
odlisit od slizni¢nich fas, v této situaci je pak velmi pfinosnd endosonografie.
Duodenalni varixy nebyly endoskopicky prokazany u zddného pacienta, zalude¢ni jen
29x (8,6%), z toho se pievazné jednalo o gastroesofagealni varixy (25, 86,2%), jen 4x

byly popsany izolované gastrické varixy (13,8%).

Portalni hypertenzni gastropatie (PHG; obrazek ¢. 5) predstavuje spektrum
slizni¢nich zmén, jejichz prevalence dosdhla v nasem souboru 47,3 % (160 pacientt).
Nejcastéji se jednd o obraz mozaiky (rizova sliznice rozd€lena retikularni siti
na policka), tento nalez hodnotime jako PHG 1. stupné. U tézké PHG (II. stupng)
dochazi ke splyvani, skvrny nabiraji ¢ervené barvy. Byla provedena opét korelace

s Childovou-Pughovou klasifikaci, podobné jako u varixa — viz tabulka ¢. 12 a 13.

Tab. ¢. 12 Vyskyt portalni hypertenzni gastropatie v jednotlivych Childovych-

Pughovych skupinach.
Child-Pugh PHG celkem
n n %
A 88 34 38,6
B 151 74 49,0
C 99 52 52,5
Celkem 338 160 47,3
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Tab. ¢. 13 Rozdéleni PHG v zavislosti na Childové-Pughovée klasifikaci.

Portalni hypertenzni gastropatie
Child-Pugh Vsechny l.st. Il.st.
n (%) n (%) n (%)
34 32 2
A
(100) (94,1) (5.9)
5 74 58 16
(100) (78,4) (21,6)
52 47 5
C
(100) (90,4) (9,6)
160 137 23
Celkem
(100) (85,6) (14,4)

Dominovalo zastoupeni leh¢i formy PHG oproti t€z8i (85,6 : 14,4), podobné

jako u varixt ptevladaly malé oproti velkym.

Z tabulky ¢. 12 vyplyva, ze vyskyt portalni hypertenzni gastropatie rostl, 1 kdyz

ne statisticky signifikantné (p=0,1416), spolu s pokrocilosti jaterniho onemocnéni.

Zastoupeni PHG I.st. bylo pomérné rovnomérné v jednotlivych Childovych-
Pughovych skupinach, ale prevalence PHG Il.st. byla statisticky vyznamné (p=0,0472)
vyssi u pokrocilejsi cirhozy Child-Pugh B proti A.

Tfetim nejcastéjSim nalezem pii horni endoskopii byly pepticky vied
gastroduodena (obrazek ¢. 6). Jednalo se o 71 viedd, ztoho 36 ZaludeCnich a 35
duodenalnich, pficemz 6 pacientli me¢lo koincidenci zalude¢niho a duodenélniho viedu,

jak ukazuje tabulka ¢. 14.
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Tab. ¢. 14 Vyskyt peptickych viedl u pacientt s jaterni cirhdzou.

n (%)
Cely soubor
338 (100)

Pacienti s ZV 30 (8,9)

Pacienti s -
65 (19,2) | Pacienti s DV 29 (8,6)

viredy

Pacienti s ZV i DV 6 (1,8)

Zaludeéni viedy 36 (10,6) | Pomér ZV : DV
Viedy celkem 71 (21)

Duodenalni viedy 35 (10,4) 36:35(51:49)

7V ... zalude¢ni vied DV ... duodenalni vied

Sedesat pacienti (92,3%), ktefi méli prokazany vied, méli soucasné
diagnostikovanou portalni hypertenzi.

Mezi indikace ke gastroskopii, které vedly k odhaleni viedu, patfily: krvaceni
(33; 50,8%), screening portalni hypertenze (17; 26,2%), dyspepsie (10; 15,4%) a patrani
po pfi¢in¢ anémie (5; 7,7%).

Jen 22 (33,8%) pacientli s viedem mélo doprovodné symptomy jako bolesti
bticha nebo dyspepsie, zbylych 43 (66,2%) bylo asymptomatickych.

Helicobacter pylori byl vysetien u 60 pacientd, tj. v 92,3%, z toho jich bylo jen
27 (45%) pozitivnich.

Vice jak 1/3 viedi pfi jaterni cirhéze se komplikovala akutnim krvacenim.
Podrobngjsi rozbor peptického viedu pii jaterni cirhdze ptinese kapitola ,,Pepticky vied
pfi jaterni cirhoze*.

Velice blizkou jednotkou viedové choroby je bulbitida, jez byla nalezena
u dalsich 32 (9,5%) pacientd, s pozitivitou Helicobacter pylori v 9 ptipadech (28,1%).
U bulbitidy byla jesté¢ volnéjsi asociace s klinickymi symptomy, asymptomatickych

bylo 24 (75%).
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Dalsim castym nalezem byla refluxni ezofagitida (obrazek ¢. 7) u 35 (10,4%)
pacientli, zastoupeni jednotlivych stupnd dle klasifikace Savary-Millera znazornuje
tabulka ¢. 15.

Tab. ¢. 15 Zastoupeni jednotlivych stupnii refluxni ezofagitidy.

Refluxni ezofagitida

Savary-Miller | Vsechny I.st. Il.st. I11.st. 1V.st.

n (%) 35(100) | 12(343) | 11(3L4) 4 (11,4) 8 (22,6)

Pomérné Castym objevem byla jesté brani¢ni kyla (26x; 7,7%; obrazek ¢. 8),
ostatni nalezy jiz byly minoritni s hodnotou vyskytu pod 5%: aftézni gastropatie (16;
4,7%; obrazek €. 9), eroze Zalude¢niho antra (10; 2,9%), ragada kardie (6; 1,8%), polyp
zaludku (4; 1,2%; obrazek €. 10), mykotickd ezofagitida (4; 1,2%; obrazek ¢. 11),
karcinom Zaludku (1; 0,3%; obrazek ¢. 12), karcinom jicnu (1; 0,3%), achalazie jicnu

(1; 0,3%).

Z 338 pacientil s jaterni cirhdzou, kteti podstoupili endoskopii horniho GIT,

mélo jen 31 (9,2%) negativni endoskopicky nalez.

Z vySe uvedeného je ziejmé, ze pacienti s jaterni cirh6zou maji velmi Casto
patologické nalezy v hornim GIT, které mnohdy byvaji viceCetné: 124 (36,7%) pacientli
mélo soucasné dva ndlezy, 54 pacientd (16%) tfi nalezy a 15 (4,4%) dokonce Ctyfi

nalezy pfi jednom vySetteni.

vvvvvvvvvv
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Tab. ¢. 16 Ptehled vSech endoskopickych nalezl (fazeno od nejcastéjsich sestupng).

Nalezy n (%)
Cely soubor 338 (100)
Jicnové varixy 218 (64,5)
Portalni hypertenzni gastropatie 160 (47,3)
Pepticky vied gastroduodena 71 (21)
Refluxni ezofagitida 35 (10,4)
Bulbitida 32 (9,5)
Negativni nilez 31(9,2)
Zaludeéni varixy 29 (8,6)
Branic¢ni kyla 26 (7,7)
Aftézni gastropatie 16 (4,7)
Eroze zaludku 10 (2,9)
Ragada kardie (Mallory-Weiss syndrom) 6 (1,8)
Mykoticka ezofagitida 4(1,2)
Polyp Zaludku 4(1,2)
Karcinom jicnu 1 (0,6)
Karcinom Zaludku 1 (0,6)
Achalazie jicnu 1 (0,6)
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4.3.2 Akutni krviceni do horniho traviciho traktu u pacientd s jaterni cirhézou

se zaméienim na nevarikézni zdroje

Akutni krvaceni do horniho GIT je ve FN Ostrava sledovano jiz delsi dobu.
V letech 2003 — 2007 bylo zaznamenano celkem 924 téchto piihod, z toho se jednalo ve
137 (14,8%) ptipadech o nemocné s jaterni cirhdzou. Z celého sledovaného souboru

338 cirhotiki se krvaceni vyskytlo u 137 pacientti (40,5%).

Charakteristika tohoto souboru je nasledujici. Prevladali muzi (90; 65,7%)
nad Zenami (47; 34,3%). V¢k kolisal od 35 do 83 s primérem 56,9, z toho u muzt od 40
do 70 (pramér 55,8), u zen od 35 do 83 (pramér 58) let.

Stejné jako v zakladnim souboru, tak 1 u krvaceni byla sledovana etiologie
jaterni cirhdzy. Alkoholicka 90x (65,7%), alkohol + VHB 4x (2,9%), alkohol + VCH 3x
(2,2%), ¢ist¢ VHB 10x (7,3%), jen VHC 13x (9,5%), dalsi pti¢iny byly jiz po jednom
vyskytu, tj. po 0,7% (autoimunitni hepatitida, deficit alfa-1-antitrypsinu a

hemochromato6za), opét v 14 (10,2%) ptipadech jsme ptiinu neprokazali.

U vSech byla stanovena Childova-Pughova klasifikace, jejiz rozvrstveni bylo:
A 32 (23,3%), B 70 (51,1%) a C 35 (25,5%).

Portalni hypertenze byla prokazana u 125 pacientti z celkového poctu 137

krvéaceni, coz je u 91,2%.

Nejcast€jSim piiznakem akutniho krvaceni do horniho GIT byla kombinace
hematemézy a melény 62x (45,3%), poté samotnd meléna 38x (27,7%), hemateméza
34x (24,8%), a jenom 3x (2,2%) se objevila enteroragie. Uvedené vysledky piehledné

shrnuje i tabulka ¢. 17.

65



Tab. ¢. 17 Zakladni charakteristiky souboru (krvaceni do GIT u pacientd s jaterni

cirh6zou).
n % Vék O Vék min-max
Celkem 137 100 56,9 35-83
Soubor MuZi 90 65,7 55,8 40-70
Zeny 47 34,3 58 3583
Alkoholicka 90 65,7
Alkohol + VHB 4 2,9
Alkohol + VHC 3 2,2
VHB 10 7,3
Etiologie == 3 95
jaterni cirhozy
Deficit a-1-AT 1 0,7
AlH 1 0,7
Hemochromatoza 1 0,7
Kryptogenni 14 10,2
A 32 23,3
Child-Pugh B 70 51,1
C 35 25,5
Diagnoza portalni hypertenze 125 91,2
Hemateméza (H) 34 24,8
Indikace Meléna (M) 38 21,7
k FGS H+M 62 45,3
Enteroragie 3 2,2

Jak jiz bylo feceno, standardné byva toto téma popisovano bud’ z pohledu bézné

populace, kde je zndmo, Ze cca 2/3 se na krvaceni podili viedy, asi 10 % varixy atd.,

nebo z pohledu cirhdzy, kde byva zpravidla popisovano varikézni krvaceni, resp.

krvaceni v disledku portalni hypertenze. Sdm jsem si vSak ovéfil, Ze praxe je €asto jina,

coz bylo hlavni motivaci k této praci.
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Z celého sledovaného souboru pacientt s jaterni cirhozou jich 137 (40,5%)
krvacelo do horniho GIT. Pochopitelné¢ jeho nejcastéj$im zdrojem byly varixy, a to
jicnové, jejichz zastoupeni ¢inilo 57,7% (79 ptipadtl). Zaludeéni varixy se vzhledem
k malému vyskytu podilely podstatné méné (7x; 5,1%). Na druhou stranu jsou
povazovany za obtiznéjs$i z pohledu endoskopického vySetfeni a oSetfeni (121) _ nelehka
vizualizace v subkardialni oblasti ¢asto z inverze, kdy v Zaludku byva mnozstvi krve a
proto nepiehledny terén, ze stejnych divodil byva technicky obtizna ligace, pro horsi
efekt sklerotiza¢ni 1é¢by nékdy situace vyzaduje i aplikaci tkanovych lepidel s dal§imi
riziky komplikaci, nejisty efekt komprese balonkovou sondou v Zaludku. Z uveden¢ho
vyplyva, Ze varikozni krvaceni ptredstavovalo celkem 86 ze 137 vSech krvaceni, jeho

podil ¢inil 62,8%.

Co bylo pticinou zbylych 37,2% krvaceni? Ne zcela vyhranéné postaveni ma
portalni hypertenzni gastropatie, ktera se podilela 9,5%. Na jednu stranu sice nepatii
mezi tzv. ,,varikozni* krvaceni, protoze se nejedna o varixy, ale na druhou stranu patii
do krvéaceni v disledku portalni hypertenze, kam patii 1 krvaceni z varixt. Pokud ji
Z pohledu morfologie ptifadime k nevarikéznim zdrojim, pak jejich podil piedstavuje
pravé vice jak 1/3. Rozdélime-li pacienty na krvaceni v disledku portalni hypertenze
(z varixi + PHQG) a ostatni pfi¢iny, pak ty pfedstavuji 27,7% vSech krvaceni cirhotikd.
Toto zjisténi povazuji za velmi zajimavé, ale hlavné dulezité pro klinickou praxi.
Automatické predpokladani krvaceni z varixti u cirhotikii by mohlo mit pfiblizné
v jedné tietin¢ vazné dusledky, nebot’ terapeutické postupy jsou odliSné — napft.

zavedeni balonkové sondy by se v ptipad¢€ nevarikdzniho zdroje minulo uc€inkem.

Druhou nejéastéjsi pri¢inu krvaceni pfedstavovaly peptické viedy gastroduodena
S 18,2% podilem (25 pacientll). Byly castéjsi pfi€inou nez napt. Zaludecni varixy ¢i
portalni hypertenzni gastropatie. Prakticky stejnym dilem se jednalo o viedy Zaludku a
duodena (13 : 12; tj. 52% : 48%). Rozdéleni krvacejicich viedli podle Forrestovy

klasifikace se nachdzi v tabulce ¢. 18.
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Tab. ¢. 18 Rozd¢leni krvacejicich viedi podle Forrestovy klasifikace.

Forrestova klasifikace

Aktivni krvaceni Stigmata krvaceni Bez stigmat krvaceni
la Ib la b lic i
3 (12%) 2 (8%) 5(20%) | 4 (16%) 3 (12%) 8 (32%)

Celkem 25 (100%)

U vSech cirhotika (338), kteti byli vySetieni za pét let, bylo zjisténo celkem 71
viedl,, ztoho jich 25 krvacelo. Znamena to, ze 35,2% viedi se komplikovalo
krvacenim. V ,,béZné*“ populaci byva viedova choroba komplikovana krvacenim asi
v 10%. Zjednodusené fe¢eno — pepticky vied pii jaterni cirhdze krvaci 3,5x Castéji nez
,,b€Zna* viedova choroba gastroduodena. Byla sledovana event. souvislost s koincidenci
portalni hypertenze ¢i zavislost na pokrocilosti jaterniho onemocnéni. 85% vieda
»krvacelo v terénu“ portdlni hypertenze. To znamend, ze jako zdroj krvaceni byl
endoskopistou oznacen pravé vied a ne napft. koincidujici varixy ¢i portalni hypertenzni
gastropatie. Co se ty¢e vztahu k Childové-Pughové klasifikaci, byla situace nasledujici.
Bylo zjisténo, ze riziko komplikace roste s pokrocilosti jaterni cirhdzy: u pacientii
Child-Pugh A krvacelo 29,4% viedi, u B 33,3% a u C jiz 40,9%. Muzeme odvodit, ze
riziko krvacivého viedu roste s koincidenci portalni hypertenze a s pokrocilosti jaterni
cirhozy, i kdyZ ne statisticky signifikantné (p=0,4155). Podilet se na tom muizZe i s tim
souvisejici trombocytopenie a koagulopatie. Trombocyty se pohybovaly v rozpéti 19 az
557 spramérem 127 tisic, INR kolisalo od 0,9 do 3,9 s primérem 1,6. K dalSim
rizikovym faktorim ¢i etiologickym cinitelim patii Helicobacter pylori, ktery byl
u téchto viedil prokdzan v 9 ptipadech (36%), a NSAID, ktera se uplatnila 2x (8%).

Z ostatnich nevarik6znich zdroji byla prokazana refluxni ezofagitida (4x, 2,9%),
stejné Casto byla objevena ragada kardie v ramci Mallory-Weissova syndromu, eroze

¢inily 1,5% (2x). U tiech jedinct (2,2%) byla gastroskopie negativni.
Mortalita u vSech krvéacejicich cirhotiki dosahla 14,6%, to znamend, ze zemielo

20 pacienti ze 137 ptipadii. Nabidlo se rozliSeni mortality varikézniho (86x) versus

nevarikozniho (51x) krvaceni. Na krvaceni z varixi zemielo 16 pacientil, na krvaceni
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z ostatnich zdroji jen 4, v procentech 18,6% versus 7,8%. Tento rozdil dosahuje
statistické vyznamnosti na hladin¢ 0,1 (p=0,0846).
Ptehled jednotlivych zdroji a pomér nevarikozniho a varikézniho krvaceni

(resp. pii portalni hypertenzi) sleduje tabulka ¢. 19 a graf ¢. 1.

Tab. ¢. 19 Pti¢iny akutniho krvaceni do horniho GIT u pacientt s jaterni cirh6zou.

Zdroj krvaceni n %
Celkem 137 100
Jicnové varixy 79 57,7
Pepticky vied gastroduodena 25 18,2
Portalni hypertenzni gastropatie 13 9,5
Zaludeéni varixy 7 51
Refluxni ezofagitida 4 2,9
Ragada kardie (sy. M-W) 4 2,9
Eroze zaludku 2 15
Negativni nalez 3 2,2
Graf¢. 1 Pomér nevarik6zniho a varikozniho krvaceni (resp. v disledku portalni
hypertenze).
9%
289 M Varikozni

O PHG
O Nevarikozni
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Byl zhodnocen i vyvoj pficin krvaceni v Case. Celkem 25 pacienti bylo béhem

sledovaného obdobi rehospitalizovano pro recidivu krvaceni. Z tabulky ¢. 20 vyplyva,

ze 14 pacientd mélo 2 ataky krvéaceni, 5 pacienti mélo 3 ataky krvaceni, 4, 5 a 6 atak

krvaceni mélo po dvou pacientech. Je patrné, Zze ne vzdy se jednalo o stejny typ

krvaceni. Jen u 10 (40%) pacientli byl zaznamenan pfi recidivé krvaceni obdobny druh

zdroje, u ostatnich se jednotlivé druhy sttidaly (varikoézni a nevarikozni). Z celkového

poctu 48 recidiv krvaceni se 26x zdroj opakoval (54,2%) a ve 22 (45,8%) pripadech se

jednalo o jiny typ krvaceni.

Tab. ¢. 20

Tabulka pti€in recidiv krvaceni.

Ataka krvaceni

Pacient

NK

NK

NK

NK

- varikozni krvaceni NK ... nevarikézni krvaceni

NK

-

4.

NK

NK

NK
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4.3.3 Pepticky vied p¥i jaterni cirhéze

Tteti soubor je tvofen pacienty, u kterych byl prokazan pepticky vied zaludku
nebo duodena. Z celkového poctu 338 vySetfenych pacientd s jaterni cirh6zou byl

prokazan u 65 (19,2%) nemocnych.

Z toho se jednalo 48x (73,8%) 0 muze a 17x (26,2%) o zeny. Vékovy pramér i
rozptyl pro muze, resp. Zeny byl 55,1 (24 — 89), resp. 55 (35 — 83), coz se prakticky

nelisi od celkového souboru.

Obdobné bylo 1 slozeni etiologie, kde dominoval alkoholismus (43; 66,2%),
s odstupem nasledovala VHC (6; 9,2%), VHB (4; 6,2%), alkohol + VHC (2; 3,1%),
alkohol + VHB (1; 1,5%) au 9 (13,8%) pacientti nebyla odhalena.

Nejvetsi ¢ast souboru (29; 44,6%) patiila do Childova-Pughova stupné B, mensi
(20; 30,8%) do C a nejmén¢ se opétovné fadilo do stupné A (16; 24,6%).

Sedesat pacienti (92,3%), ktefi méli prokazany vied, méli soucasné

diagnostikovanou portalni hypertenzi.

Mezi indikace ke gastroskopii, které nakonec vedly k odhaleni viedud, patfily:
krvaceni (33; 50,8%), screening portalni hypertenze (17; 26,2%), dyspepsie (10; 15,4%)
a patrani po pri¢iné anémie (5; 7,7%). Nasledujici tabulka ¢. 21 shrnuje zakladni

charakteristiky souboru jesté jednou.
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Tab. ¢. 21 Soubor pacient, u kterych byl prokazan pepticky vied gastroduodena.

n % Vék D | VeEk min-
max

Celkovy soubor 338 100 56,2 24 — 89
Pacienti s viredy 65 19,2

Soubor Soubor s viredy 65 100 55,1 24 -89
Muzi 48 73,8 55,1 24 -89
Zeny 17 26,2 55 35-83
Alkoholicka 43 66,2
Alkohol + VHB 1 15

Etiologie jaterni Alkohol + VHC 2 3,1

cirhézy VHB 4 6,2
VHC 6 9,2
Kryptogenni 9 13,8
A 16 24,6

Child-Pugh B 29 44,6
C 20 30,8

Diagnoza portalni hypertenze 60 92,3
Krvaceni 33 50,8

S Screening PH 17 26,2
Anémie 5 7,7
Dyspepsie 10 15,4

Jak je vySe uvedeno, vied byl sice prokazan u 65 pacienti (19,2%), ale celkem
bylo diagnostikovano 71 viedii, protoZze 6 pacientlii mélo soucasné vied zalude¢ni i
duodendlni. Jejich prevalence tak dosahla 21%. Jednalo se o tfeti nejCast&j$i nalez
v hornim GIT. Pomér zalude¢nich k duodenalnim viedim byl 36 : 35. Dalsich 42
pacientl uvedlo, ze méli v minulosti diagnostikovany vied bud’ na zéklad¢ endoskopie,
nebo rentgenologicky. Secteme-li vSechny pacienty, ktefi béhem Zivota prodélali vied
gastroduodena, ziskame tzv. prevalenci za zivot (anglicky prevalence/life) s vyslednymi
31,7%.
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Pro ptehledné znazornéni pfinaSime tabulku €. 22.

Tab. ¢. 22 Vyskyt peptickych viedl u pacientti s jaterni cirhdzou.

n (%)
Cely soubor
338 (100)

Pacienti s ZV 30 (8,9)
Pacienti s viedy 65 (19,2) Pacienti s DV 29 (8,6)

Pacienti s ZV i DV 6 (1,8)

Zaludeéni viedy 36 (10,6)
Viedy celkem 71 (21)

Duodenalni viedy 35 (10,4)

Pacienti s viredy
42 (12,4)
vV anamnéze

Prevalence za
107 (31,7)
Zivot

7V ... zalude¢ni vied DV ... duodenalni vied

Je nékolik bodl, ve kterych se peptické viedy pii cirhdze lisSi od ,bézné*
viedové choroby. Je to koincidence pravé s jaternim onemocnénim, resp. jeho

komplikacemi — portalni hypertenzi a jaternim selhanim.

Sedesat pacientii (92,3%), ktefi méli prokidzany vied, méli soucasné
diagnostikovanou portalni hypertenzi. Sledovan byl i1 vyskyt viedi v ¢asti souboru bez a
s portalni hypertenzi. Ten v pfitomnosti portdlni hypertenze dosdhl 22% (33

zalude¢nich a 32 duodendlnich vied u 295 pacientil), kdeZto u pacientii bez ni Cinil
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13,9% (4 zalude¢ni a 2 duodenalni u 43 pacienti). Rozdil vSak nedosahl statistické

vyznamnosti (p=0,2243).

Stran vlivu pokrodilosti jaterni cirhdzy byla situace nasledujici. Rozdé¢leni
souboru podle ni jiz bylo uvedeno vyse. Vyskyt viedu v jednotlivych skupinach ¢inil:
u Child-Pugh A 18,2% (9 zalude¢nich a 7 duodenalnich u 88 pacientt), u B 21,9% (16
zalude¢nich a 17 duodenalnich u 151 pacientd) a u C 22,2% (11 zaludec¢nich a 11
duodenélnich u 99 pacientlt). Rozdily jsou statisticky nevyznamné (p=0,7495).

Je patrné, Zze vyskyt viedd roste jak s pritomnosti portalni hypertenze, tak se

stupném pokrocilosti jaterniho onemocnéni, i kdyz ne vyrazné, viz graf ¢. 2.

Graf¢. 2 Ukazka vlivu portalni hypertenze a Childova-Pughova stupné na vyskyt
peptickych viedu.
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Existuji zde vsak i jind specifika. Jen 22 (33,8%) pacientii s viedem mélo
doprovodné symptomy jako bolesti bricha nebo dyspepsie, zbylych 43 (66,2%) bylo
asymptomatickych. I kdyby byli odecteni pacienti, ktefi uzivali I€ky ze skupiny NSA
(1 pacient) ¢i inhibitorti protonové pumpy (5 pacientit), které mohly ovlivnit symptomy,

zustalo by 37 (56,9%) asymptomatickych jedinci.

V souvislosti s peptickym viedem nelze opominout Helicobacter pylori. Byl

vySetfen u 60 pacientd, tj. v 92,3%, z toho jich bylo 27 (45%) pozitivnich.

Jedinou komplikaci peptickych viedd, ktera byla zaznamenana, bylo krvaceni.

Vzhledem Kk tomu, Ze tato okolnost jiz byla podrobné probrana v kapitole 4.3.2,
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4.4 Diskuze

Slozeni zdkladniho souboru a jeho dvou podsoubori je pomérné konzistentni.
Odpovidaji si pomérem pohlavi a vékem pacientl, etiologii jaterni cirhézy a jeji
pokrocilosti. Jedna se prevazné o pokrocilé jaterni cirhozy, coz vyplyva z faktu, ze je
soubor slozen z hospitalizovanych pacientli. Zcela kompenzovani cirhotici byvaji
vySetfovani a léCeni ambulantné. Smutnou skutecnosti je, Ze etiologicky se v 73%
uplatiioval alkoholismus, kdeZto virové hepatitidy celkem jen 15%. Ostatni pficiny jiz
byly minoritni. Vysvétleni velkého podilu alkoholické jaterni cirhozy lze spatfovat
ve dvou bodech. Vliv jist¢ ma niz$i socio-ekonomické slozeni obyvatelstva Ostravy a
jejiho okoli, coz byva spojovano S vys$sim pozivanim alkoholu. Dalsi faktem je, Ze
ve FN Ostrava jsou chronické hepatitidy dispenzarizovany infekéni klinikou a na interni
kliniku se bud’ diky uspésné 1écbé nedostavaji viibec, nebo az v dob¢, kdy u nich
dominuje problematika gastroenterologicka, tedy pfi dekompenzaci jaterni cirhozy.
Nicméné lze fici, ze podobné zkuSenosti maji 1 jini autofi 93.122) Ne vzdy se podafi
pfi¢inu jaterni cirh6zy odhalit, pak byvd oznaCovana jako kryptogenni. V nasem

souboru tomu tak bylo v 10%, coz odpovida u¢ebnicovym tdajim.
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4.4.1 Endoskopické nalezy v hornim travicim traktu u pacienti s jaterni cirh6zou

—diskuze

Endoskopické vySetiovaci metody prinesly velky pokrok v diagnostice
onemocnéni travici trubice. Piimy video pohled na sliznici umoziuje prokazat léze,
které v diivéjSich dobach nebyly rentgenologicky zjistitelné. RozSifeni a Siroka
dostupnost této metody vedou K jeji indikaci u vSech pacientii s dyspeptickymi projevy.
Samoziejmosti je, Ze ne vSichni maji pfi€inu svych obtiZi v hornim GIT, mnohdy se
jedna o biliarni etiologii, funkéni dyspepsii apod. Dusledkem je pomérné velké

mnozstvi negativnich endoskopickych nalezii u vysetfovanych pacienta.

Opacna situace je vSak u pacientd s jaterni cirhdzou. V souboru 338 cirhotikti
byl negativni endoskopicky nalez jen u 31 z nich, tj. v 9,2%. Toto zjisténi je velmi
dulezité pro klinickou praxi. Je podpofeno obdobnymi vysledky dalsich praci. Z nich
Ize jmenovat studii Cheunga Y, Rabinovitze ™?, Taranta “% & Chena @9, ktefi
u priblizné stejné velkych soubord méli negativni nalezy v 7,5%, 7,6%, 10,1%,
resp. 12%. Zprimérujeme-li jejich vysledky, ziskame 9,3%, coZ se témét rovna naSim
9,2%, tedy jen necela 1/10 cirhotikd, ktefi podstoupi gastroskopické vySetfeni, ma
negativni nalez. U ,,bézné* populace, jak bylo zminéno, je tomu jinak, negativni nalez
byva zjistovan az v 60% %2, coz je 6x Gast&ji.

Portélni hypertenze patii mezi zdvazné komplikace jaterni cirh6zy a doprovazi ji
ptfiblizné ve 2/3. V naSem souboru byla prokdzana v 88,2%. Diskrepanci lze vysvétlit
skutecnosti, ze se jednalo o hospitalizované cirhotiky, kdy divodem hospitalizace
byvaji pravé velmi Casto projevy portalni hypertenze. U Cisté ambulantnich pacientli by

jeji vyskyt byl pravdépodobné nizsi.

Ptetlak v portalnim fecisti vede ke zménam v hornim travicim traktu. Mezi snad

v v

nejcastéj$i endoskopicky nalez. Prokazany byly u 64,5% pacienti, z toho 66,1% bylo

hodnoceno jako malé a 33,9% jako velké varixy, viz tabulka ¢. 9 na str. 58.

Zajimava je korelace Childovy-Pughovy Klasifikace a vyskytu ¢i velikosti

jicnovych varixt. Vysledky ptinesly tabulky ¢. 10 a 11 na str. 59. Z nich vyplyva, ze
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nejméné varixi méli pacienti Child-Pugh A ... 52,3%, nejvice pak pacienti Child-Pugh
B ... 72,8%. U pacientt s Childovym-Pughovym stupném C se varixy vyskytly
V 62,6%, tedy mén¢ nez ve tiidé B. Statisticky vyznamné vice bylo varixti u pacientti
Child-Pugh B i B+C nez u A. Zajimavé bylo, ze s pokrocilosti jaterniho onemocnéni
korelovala velikost jicnovych varixi — pribyvalo velkych a ubyvalo malych varixt.
Stejna korelace se vyskytla i pfi tfidéni varixii dle Paqueta pro stupen I az III, jediné
u varixtt I'V. stupné bylo rozlozeni pomérné rovnomérné. Porovname-li nase vysledky
S literarnimi idaji, 1ze konstatovat, Ze si odpovidaji. Co se tyce vyskytu varixi, se studie
pohybuji od 64% ) pres 73% ©V a 82,7% M2 az po 89,6% 2. Zaman ©? také
rozdélil varixy podle velikosti na malé a velké. V jeho souboru ¢inil pomér 68:32,
vnasem 66:34 (v %). Vyznam téchto vysledk spatfujeme v uvédoméni si, Ze ne
je jejich krvaceni. V tivodu prace byl zminén mnohdy automaticky predpoklad, Ze

pii krvaceni u cirhotikl jsou ,,vzdy* pfiCinou prave varixy.

Varixy se mohou nachéazet i v zaludku a v duodenu, jejich endoskopicka
diagnostika je vSak obtiznéj$i, nebot’ je v nckterych piipadech nelze zcela odlisit
od slizni¢nich tas, v této situaci je pak velmi pfinosna endosonografie 123 Duodenalni
varixy nebyly endoskopicky prokazany u zaddného pacienta, zaludecni jen u 8,6%,
Z toho se prevazné jednalo o gastroesofagealni varixy (86,2%), jen ve 13,8% byly
popsany izolované gastrické varixy. Prevalence zaludecnich varixt v literatuie kolisa
v Sirokém rozmezi — 16% ©Y, 23,69 199 319 29 42 796 ) pomgrng maly vyskyt
zaludecnich varixi mize byt dan pravé jejich obtiznym endoskopickym prikazem,
endosonografie v diagnostice Zalude¢nich varixi se ve FN Ostrava nevyuziva. Cilem

prace je navic podat prehled o gastroskopickych nalezech a ne o endosonografii.

Portalni hypertenzni gastropatie piedstavuje dals$i piimy dusledek portalni
hypertenze v hornim GIT. Prokdzana byla témét v poloving ptipadd (47,3 %).
u varixt pievladaly malé oproti velkym. Z tabulek ¢. 12 a 13 na str. 60 a 61 vyplyva, ze
vyskyt portalni hypertenzni gastropatie rostl, i kdyz ne statisticky signifikantné, spolu
S pokrocilosti jaterniho onemocnéni. Zajimavé rovnéZ bylo, Ze zastoupeni PHG 1. st.
bylo pomérné rovnomérné v jednotlivych Childovych-Pughovych skupinach, ale PHG

I1. st. byla statisticky vyznamné ¢astéji u pacientd Child-Pugh B nez A. Studie, které se
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zabyvaly vyskytem portdlni hypertenzni gastropatie, vychazeji sice diskrepantné
od 28,4% "V pies 62% ©Y a 80,4% % az po 82% “*, ale jejich pramdr pripada
na 63%, coz neni zasadné odlisné od naSich vysledki. Portalni hypertenzni gastropatie
byla prokazana u 43,8% pacientl s portalni hypertenzi, ale bez pritomnosti jicnovych ¢i
zalude¢nich varixli, coz znamend, Ze témét u poloviny pacientd bez varixi muze byt
jedinou znamkou portalni hypertenze v hornim GIT. Taranto (102) dospél k velmi
podobnym zavérim (55%) v jeho souboru s 394 pacienty. RovnéZz prokazal, ze tize
slizniéni mozaiky souvisi se stupném funkéniho jaterniho poskozeni (dle Childovy-
Pughovy klasifikace). Vyznamné pro praxi je védét, Ze portalni hypertenzni gastropatie

se vyskytuje u poloviny pacientti s cirh6zou a ze mize byt 1 zdrojem akutniho krvaceni.

Vzhledem ke zvlast’ zkoumané problematice vztahu peptického viedu a jaterni

cirhdzy, je diskuse ponechana do samostatné kapitoly 4.4.3.

K castym naleziim se fadila jesté refluxni ezofagitida. Byla prokazana u 10,4%
pacienti. Z tabulky ¢. 15 na str. 63 vyplyva, ze se zpravidla jednalo o leh¢i formy
ezofagitidy. Prevalenci v naSem souboru se nevymyka vysledkiim jinych studii: napf.

Rabinovitz 4,9% © Weller 5,4% “*® zZaman 10% ©V,

Pomérné ¢astym objevem byla jesté branicni kyla (7,7%), ostatni ndlezy jiz byly
minoritni s hodnotou vyskytu pod 5%: aftézni gastropatie 4,7%, eroze zalude¢niho antra
2,9%, ragada kardie 1,8%, polyp zaludku 1,2%, mykoticka ezofagitida 1,2%, karcinom

zaludku 0,3%, karcinom jicnu 0,3%, achalazie jicnu 0,3%.

V jednotlivych studiich je uvadén vyskyt téchto nalezi v obdobnych cislech:
eroze zaludku 28,7% (102), 29,6% (104), 31,2% (93), ragada kardie 2% (89), karcinom jicnu

1.3% (118), karcinom zaludku 1.3% (118), hiatova hernie 3% (91), zaludec¢ni polyp 2% ®),

U nékterych nalezi, jako aftdzni gastropatie, mykotickd ezofagitida ¢i achalazie
jicnu, jsme prevalenci u pacientd s jaterni cirhdzou v literatufe nena$li. Nekteré
diskrepantni vysledky, zejm. u erozi zaludku, lze vysvétlit nasledovné. Otazkou je
diferenciace afta/eroze endoskopistou, protoze aftézni gastropatie nebyla v literatuie
vilbec zmiflovana. Na druhou stranu v mnoha studiich se hovoii o ndlezech gastritidy

pii gastroskopii, 1 kdyz je znamo, Ze gastritida je diagnéza histologickd a nema
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spolehlivy endoskopicky korelujici ndlez. Cilem prace nebylo urcit vyskyt gastritidy,
nebot’ jsme zjiStovali endoskopické nalezy (ne histologické), které mohou byt
potencionalnim zdrojem krvaceni. I kdyz zastoupeni brani¢ni kyly bylo prakticky
dvojnasobné v nasem souboru oproti literarnim udajim u cirhéz (7,7% versus 3%),
predstavovalo polovi¢ni prevalenci proti zjisténi u ,,bézné* populace V rozsahlé Ceské
studii, kde byla zjisténa u 16,6% “?®). Existuje i endoskopicky pojem inkompetence
kardie, kdy ne vzdy je ziejmé, jestli se nejednd jiz o kylu, coz mlize ovlivnit uvedeny

rozdil.

Na jednu stranu pestrou, na druhou stranu komplikujici zalezitosti
pro endoskopujiciho l¢kate je skutecnost, Ze tito pacienti maji velmi Casto vicecetné
patologické nalezy v hornim GIT: 36,7% pacientli mélo soucasné dva nalezy, 16% tti
nalezy a 4,4% dokonce Ctyii nalezy pii jednom vySetteni. Tento fakt klade velké naroky
na peclivou praci vySettujiciho l€kare, zejména v piipad¢ akutniho krvaceni, kdy neni

vzdy snadné urcit jeho spravny zdroj.

Nasledujici tabulka ¢. 23 piinasi prehled endoskopickych nalezi v hornim GIT

u pacientu s jaterni cirhdzou.
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Tab. ¢. 23

Porovnani vyskytu jednotlivych nalezi v naSem souboru a literarnich

zdrojich.

Nilezy Nas soubor Literatura

% %
Jicnové varixy 64,5 64 1% 73 O1 g2 7 %) gg g 1%
Portalni hypertenzni gastropatie 47,3 28,4 10 62 O1 gp 4 109 gp 124
5% V), 6,3% %, 8,7% ©°,
Pepticky vied gastroduodena 21 13,5% M8 2304 3 2405 ©4)
24,3% @, 499 ©?

Refluxni ezofagitida 10,4 4,9 ®) 5408 100D
Bulbitida 9,5 8 O 12,79
Negativni nilez 9,2 7,51 7.6 ® 10,1 099 12 09
Zalude¢ni varixy 8,6 16 OV 23,6 179 31 (29 42 7 B9
Brani¢ni kyla 7,7 3G
Aftézni gastropatie 4.7 Nezjisténo
Eroze 7aludku 2,9 28,7% %, 29,6% %Y, 31,296 *¥
Ragada kardie (Mallory-Weiss sy.) 1,8 2 ©)
Mykoticka ezofagitida 1,2 Nezjisténo
Polyp Zaludku 1,2 2% Y
Karcinom jicnu 0,6 1.3% 9
Karcinom Zaludku 0,6 1.3% 9
Achalazie jicnu 0,6 Nezjisténo
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4.4.2 Akutni krviceni do horniho traviciho traktu u pacienti s jaterni cirhézou

se zamérenim na nevarikézni zdroje — diskuze

V ,,bézné* populaci byvaji nejcastéjsi pricinou krvacejici peptické 1éze horniho
travictho traktu (az 3/4), varixy se pak podileji 8-10%, ostatni nalezy jsou jesté
vzacngj$i. Krvaceni do hornitho GIT ustava spontanné nebo po konzervativni 1€¢bé
v 80% ptipadii. Navzdory nasi diagnostické snaze ziistava az v 10% zdroj neobjasnény.

Mortalita zpravidla nepiesahuje 10%.

Toto jsou nektera ¢isla charakterizujici béznou populaci, ale jaka je situace
u pacientil s jaterni cirhozou? Da se fict, ze velice odlisna. Mortalita v piipadé krvaceni
Z jicnovych varixd dosahuje neblahych 30%, ndkdy i 70% . PiiGina smrti byva
multifaktoridlni a uzce koreluje s tiZi jaterniho poskozeni. Varikozni krvaceni se sice
muze az v 60% spontanné zastavit, ale recidiva krvaceni bez 1é¢by je vysoka, kdy 60%

pacientil krvaci znovu do tydne od prvni ataky.

Na zéklad¢ urCitych kriterii Ize u pacientti s akutnim krvacenim do horniho
traviciho traktu jesté pred endoskopii odhadnout riziko umrti, riziko recidivy krvaceni a
potiebu urgentni terapeutické intervence. Mezi jednotlivymi hodnoticimi kritérii je 1
anamnéza jicnovych varixti, koagulopatie, trombocytopenie, alkoholicky exsces,

abnormalni jaterni testy, tedy okolnosti spjaté s jaterni cirh6zou (126)

Bylo prokazano, ze varixy nejsou jedinym zdrojem krvaceni u cirh6z. Podil
na vSech krvaceni ¢inil u jicnovych 57,7%, u Zalude¢nich 5,1%. Z toho vyplyva, Ze
varixy se podilely celkem 62,8%. Stejny dilkkaz pfinesly nejen zahrani¢ni, ale i1 ¢eské
studie. Napf. D’Amico prokazal ve studii se 465 cirhotiky varixy jako zdroj krvaceni
v 72% 9. Odelowo ®” mél ve své praci krvacejici varixy jen v 50%, ale jeho soubor
byl maly (40 pacientl), Fassio ®8) udava 52,5%, jesté mensi podil varikdzniho krvaceni
mél Gostout ® — 47,3%, ptitom jeho soubor obsahoval 300 jedincl, naopak nejvétsi
podil varikozniho krvaceni zaznamenal Seo ® u 77,7% cirhotikd. Z Geskych studii lze
jmenovat praci Kantorové ®9) ktera prokazala varikézni krvaceni u nemocnych S jaterni
cithdozou v 74%, kdezto ve 26% se jednalo o zdroj nevarikézni. Pokud opét

zprimérujeme tyto vysledky, ziskdme 59,8%, tedy téméf naSich 62,8%. 1 kdyZz se
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vysledky uvedenych studii nepatrné 1i§i, mizeme shrnout, Ze varixy jsou sice nejcastejsi
pticinou, ale az v 1/4 — 1/3 tito nemocni krvaceji ze zdroje nevarik6zniho. Automatické
predpokladani krvéaceni z varixti u cirhotikil, o kterém jiz bylo hovoteno, by mohlo mit
az v jedné tretiné vazné dusledky, nebot’ terapeutické postupy jsou odlisné — napf.

zavedeni balonkové sondy by se v piipadé nevarikozniho zdroje minulo G¢inkem.

Otazkou je, jak spravné delit krvaceni — na varikdézni a nevarikdzni nebo
na krvaceni v disledku portalni hypertenze a ostatni zdroje? Z tohoto pohledu ne zcela
vyhranéné postaveni ma portalni hypertenzni gastropatie. Na jednu stranu sice nepatii
mezi tzv. ,,varikozni* krvaceni, protoze se nejedna o varixy, ale na druhou stranu patfi
do krvéceni v dasledku portalni hypertenze, kam patii i krvaceni z varixti. Pokud ji
z pohledu morfologie ptifadime k nevarikdoznim zdrojum, pak jejich podil piedstavuje
pravé vice jak 1/3. Rozdélime-li pacienty na krvaceni v disledku portalni hypertenze
(z varixti 1 PHG) a ostatni pficiny, pak ty predstavuji 27,7% vSech krvaceni cirhotikt.
Portélni hypertenzni gastropatie se dle literarnich udaji podili na krvaceni v rozmezi

4% ©V 750 B9 9 506  dle jednotlivych studii, v nasem souboru 9,5%.

Druhou nejéastéjsi pri¢inu krvaceni piedstavovaly peptické viedy gastroduodena
S 18,2% podilem. Podobné jako u ndlezi v hornim GIT ponechdvdme problematiku

krvaceni viedll u pacientt s jaterni cirhdézou do samostatné kapitoly 4.4.3.

Z ostatnich nevarik6znich zdroji byla prokazana refluxni ezofagitida 2,9%,
stejné Casto byla objevena ragada kardie v ramci Mallory-Weissova syndromu, eroze
Cinily 1,5%. Méné casté pfiiny akutniho krvéaceni dle literarnich zdroji pfedstavuji:
refluxni ezofagitida 1,7% ©®, syndrom Mallory-Weiss 2% ©9 — 3.8% ) erozivni
gastropatie 3,9% ) _ 494 ®9)

I ptes diagnostickou snahu se nemusi vzdy prokéazat zdroj krvaceni. Vzhledem
Kk Cetnosti nalezti v hornim GIT u cirh6z se nepodatilo objasnit pti¢inu jen ve 2,2%,
oproti ,,bézné*“ populaci, kde se odhaduje netuspéch na 10 i vice procent piipadi. Nas
neuspéch byl o poznani mensi nez v publikovanych studiich, kde neodhalili etiologii
krvéaceni od 3% ©°, ptes 6,5% ©9 2 14,8% ©® ale i v 16,6% ©°. Domnivame se, Ze
mira GspéSnosti mizZe byt ovlivnéna nékolika faktory: prehlednosti vySetfovaného

terénu (za timto Ucelem preferujeme zavedeni nasogastrické sondy do zaludku s jeho
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vyplachem pted endoskopickym vykonem), peclivosti a zkuSenosti endoskopujiciho
I¢kare, Vv ptipadé netispéchu prvni endoskopie opakovani vykonu po ptipraveé pacienta

S odstupem casu.

Komplikujicim faktorem byva, Ze tito pacienti maji velmi Casto vicecetné nalezy
V hornim GIT. Zde je opét kladen diiraz na peclivou praci endoskopujiciho I¢kare,
dulezité je nespokojit se s prukazem jicnovych varixu, ale hledat event. i jiny — pravy

zdroj krvéceni.

Zajimavy je 1 pohled na mortalitu. Jak bylo zminéno, ve FN Ostrava je akutni
krvaceni do horniho GIT sledovano del§i dobu — celkovd mortalita vSech krvaceni
kolisa s primérem na 6%. Jaka je situace u pacientl s jaterni cirh6zou? O mortalité
varikozniho krviceni se piSe cCasto, ale jaka je mortalita nevarikozniho krvaceni
u cirhotik(l’? V nasem souboru dosahla u wvarikozniho krvaceni 18,6%, kdezto
u nevarikoznich zdroji 7,8%. Na hladin¢ 0,1 je tento rozdil statisticky vyznamny. Je
patrné, ze mortalita u krvaceni z nevarik6znich zdroji u cirhotikt je vySsi nez v ,,bézné*
populaci. Hlavni divod onoho rozdilu spatiujeme v casté koincidenci s portalni
hypertenzi a jaternim selhanim v pfipad¢é nevarikozniho krvaceni u cirhotik. Oproti
tomu mortalita varikozniho krvaceni dosahuje vice jak trojnasobku mortality
u ,,béznych* pacientti. Podobnou zkuSenost mé¢li i brnénsti autofi, kdy Kantorova (85)
popisuje mortalitu u varikdzniho krvaceni 20%, kdeZto u nevarikoznich zdroji 11%.
Zahraniéni studie ©°

do 5 dnti (9,2%, resp. 5,3%) a do 6 tydnl (20,8%, 14,9%). Z uvedenych dat je patrna

rozliSovala mortalitu varik6zniho, resp. nevarik6zniho krvaceni

zavaznost varikdzniho krvaceni.

Ptehled jednotlivych pficin krvaceni s porovnanim naSich a literarnich udaji

vvvvv
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Tab. ¢. 24 Porovnani pti¢in akutniho krvaceni do horniho GIT u pacientl s jaterni

cirh6zou v nasem souboru s literarnimi tdaji.

Zdroj krvéceni Nas soubor Literatura
% %

Jicnové varixy 57,7 47,5 €0 57 G0

7,5% ©, 8,500 ), 13,396 ),
Pepticky vied gastroduodena 18,2 13.8% © 14% ©) 169
Portalni hypertenzni gastropatie 9,5 4% ©1 750 € 9 504 €0
Zaludeéni varixy 51 2,581 2070
Refluxni ezofagitida 2,9 1,7 ©®
Ragada Kkardie (sy. Mallory-Weiss) 2,9 2% ©9 3 805
Eroze zaludku 15 3,9% ©® 40, ®9

3% ©, 6,5% ©%, 14,8% ©9,
Zdroj neprokazan 2,2 16,699

Ze sledovani atak krvaceni u jednotlivych pacientti vyplynulo nasledujici.
Celkem 25 pacienti bylo béhem sledované¢ho obdobi rehospitalizovano pro recidivu
krvaceni a ne vzdy se jednalo o stejny typ krvéceni. Z celkového poctu 48 recidiv
krvaceni se ve 54,2% druh zdroje opakoval, resp. ve 45,8% ptipadech se jednalo o jiny
typ krvaceni, to znamena, ze se stiidal varikozni a nevarik6zni zdroj krvaceni. Podobné

@9 ktera vsak hodnotila recidivy krvaceni jen

sledovani provedla i Kantorova
u pacientil s varikoznim krvacenim v minulosti. U 76% pacienti se v jeji studii jednalo
opét o varikdzni krvaceni, u zbylych 24% o jiny (nevarikdzni) zdroj krvaceni. Z tohoto
pohledu byla v nasem souboru situace nasledujici. V 69,2% bylo varik6zni krvaceni

nasledovano atakou varik6zniho krvaceni, v 30,8% se vSak jednalo o nevarik6zni zdroj.
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4.4.3 Pepticky vied a jaterni cirhéza — diskuze

Jiz vice autord se zabyvalo vztahem peptického viedu a jaterni cirh6zy. Prvni
zminky sahaji do konce 19. stoleti, kdy Hanot zaznamenal jejich castéj$i spole¢ny
vyskyt, ve 20. stoleti navazal napt. Jahn, podle kterého se vied pii jaterni cirh6ze nékdy
oznacuje jako Jahniiv. Z ¢eskych autori se otazkou touto zabyvali napt. Chlumsky v 60.
létech a Krtek v 80. létech 20. stoleti. Mnohymi autory byva vied pfi jaterni cirhdze
oznacovan jako hepatogenni vied. Vzhledem Kk historické vzitosti tohoto nazvu se jej

budeme drzet také.

V pribchu Zivota byva postizeno peptickym viedem 3-5, ale 1 10% bézné
populace. Jak je tomu u pacientl s jaterni cirh6zou? Siringo v roce 1995 publikoval
vysledky studie ®N do které bylo zatazeno 324 pacientii s timto onemocnénim. Béhem
studie byl vied gastroduodena zjistén v 15,1%, pokud byly zapocteny viedy zjisténé
endoskopicky pied danou studii, pak u 24% pacientl s jaterni cirh6zou se béhem zivota
vyskytl vied gastroduodena, coz je v porovnani s béznou populaci nékolikandsobné
vysSi vyskyt. Podobnou problematikou se zabyvali i1 jini autofi, vysledky nalezii
peptickych viedu u jaterni cirhozy vsak byly v jejich studiich ponékud diskrepantni:
Zaman 5% ©V, Sachetti 6,3% %%, Rabinovitz 8,7% “*2 Weller 13,5% ¥ Auroux
23,4% @ Wu 24% 9 Kim 24,3% ©, Tsai 49,2% ©?. Uvedenou diskrepanci lze
vysvétlit 1 mirou pfesnosti odliSeni viedl, erozi a aft jednotlivymi autory, resp.
endoskopisty uvedenych studii. I kdyz vysledky kolisaji od 5 do 49,2%, prumér se
pohybuje na 19,3%.

V naSem souboru byl pepticky vied sice prokdzan u 19,2% pacientt, ale 6
pacientti mélo soucasné vied zaludeéni i duodenalni. Prevalence vieda tak dosahla 21%.
V porovnani suvedenymi studiemi se nase vysledky pohybuji mirné¢ nad jejich
primérem, nikterak nevybocuji ze zkuSenosti ostatnich autord. Jednalo se o tieti
nejcastéjsi nalez v hornim GIT, svym vyskytem byl ¢astéj$i nez napt. Zalude¢ni varixy,
které jsou pfimym duasledkem portdlni hypertenze, kterd byla pritomna u 88,2%
cirhotikii. Pomér Zzalude¢nich k duodenalnim viedim byl prakticky 1:1. Vzhledem
k tomu, Ze piiblizny pomér &inil u Siringa 1:2 ©”, Wua 2:3 ®¥, Aurouxe 1:1 ®®, Kima
1:1 ® a Tsaie 1:2 ©?, je patrné, 7e zastoupeni Zalude&nich a duodenalnich viedi je

pomérné rovnomérné, nebo mirn¢ pievazuji viedy duodenalni. Podobné jako Siringo
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jsme se snazili zjistit prevalenci viedu za zivot. Dalsich 12,5% pacienti uvedlo, ze méli
v minulosti diagnostikovany vied na zakladé endoskopie nebo rentgenologicky.
Secteme-li vSechny pacienty, kteti béhem zivota prodélali vied gastroduodena, ziskame
prevalenci za zivot (tzv. prevalence/life) s 31,7%. Pfi znalosti vyskytu viedd v bézné
populaci béhem zivota (3-10%) mizeme shrnout, ze podle nasich vysledki je u pacientii

S jaterni cirh6zou 3 — 10x Casté&jsi.

Existuji 1 jind specifika hepatogenniho viedu, nez jeho CastéjSi vyskyt? Jednim
z nich je i jeho klinicky prub&h. Zatimco v bézné populaci je vyskyt asymptomatickych
viedi do 10% Y, u cirhotikd je to nékolikanasobné astéji. V nasem souboru jen 33,8%
pacientli s viedem mélo doprovodné symptomy jako bolesti bficha nebo dyspepsie,
zbylych 66,2% bylo asymptomatickych. I kdyby byli odecteni pacienti, kteti uzivali
Iéky ze skupiny NSA (1 pacient) ¢i inhibitori protonové pumpy (5 pacienttlt), které
mohly ovlivnit symptomy, zlstalo by 56,9% asymptomatickych jedinci. Symptomy
sledoval i Siringo ©” a zjistil, ze 71% viedd bylo klinicky ndmych, tito pacienti m&li
vice pokroGilou jaterni cirhozu, Gast&ji v dobé& jeji dekompenzace. Tsai ©®? nalezl
dokonce 90,3% asymptomatickych viedi. Neni zcela jasné, co je pti¢inou némého
prubéhu viedid pfi cirhdze. Jednim z moznych faktori je pomérné casté uzivani
antilucerdznich 1éka ¢i nesteroidnich antirevmatik, které mohou maskovat symptomy, i
kdyZ po vylouceni téchto pacient se vyskyt asymptomatickych viedi Vv nasem i
Siringoveé souboru piilis nemeni. Dalsi podil na ¢astém asymptomatickém pribéhu by

mohla mit i hypacidita zalude¢ni St’avy, kterd je Casta u jaterni cirhdzy (103,127, 128)

Je nékolik dalsich bodu, ve kterych se peptické viedy pii cirhoze 1isi od ,,bézné*
viedové choroby. Je to jednak koincidence pravé s jaternim onemocnénim, resp. jeho
komplikacemi ¢i dusledky — portalni hypertenzi a jaternim selhanim. 92,3% pacientd,
ktefi méli prokdzany vied, méli soucasné diagnostikovanou portalni hypertenzi.
Sledovan byl 1 vyskyt vieddi v casti souboru bez a sportalni hypertenzi. Ten
V pfitomnosti portalni hypertenze dosahl 22%, kdezto u pacientii bez ni ¢inil 13,9%.
Stran vlivu Childova-Pughova skore byla situace nasledujici. Vyskyt vieda
Vv jednotlivych skupinach byl: A 18,2%, B 21,9%, C 22,2%. Rozdily, jak u vlivu
portalni hypertenze, tak u vlivu pokrocilosti jaterniho onemocnéni, nedosahly statistické
vyznamnosti. Podobnou zavislost vyskytu viedi uvadi 1 Siringo ®7 Chen @) g

Kitano ‘%7,
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V souvislosti s peptickym viedem nelze opominout Helicobacter pylori. Byl
vySetien u 92,3% pacientd s viedy, z toho jich bylo jen 45% pozitivnich. Prakticky
stejného vysledku 45,2% dosahl Chen (109) vyssi vyskyt zaznamenal Wu 79,8% 04
naopak niz§f prokézal Kim 35,6% ©°. Zda se, 7e vyskyt H.p. neméd vztah k etiologii

jaterni cirhozy a k Childovu-Pughovu skore 29,

Jeho vyskyt byva niz§i u pacientd
S chronickym abusem alkoholu, coz se da vysvétlit rozvojem atrofické gastritidy
u dlouhodobého abusu alkoholu a tim vymizeni infekce, byl prokazan 1 antibakterialni
inek vina M9, Vyskyt H.p. je i nizsi pfi souasné PHG proti ptipadim bez ni (105)
H.p. u cirhdzy neni jedinym faktorem v patogenezi gastroduodendlnich viedl, tudiz
jeho eradikace by nemusela byt dostatecnou lécbou a prevenci rekurence peptickych
viedl,, ale pravdépodobné¢ by méla nasledovat dlouhodobéd antisekrecni 1éc¢ba.

V budoucnu vSak budou nutné jesté dalsi studie.

Existuje nékolik faktorti poSkozujicich sliznici gastroduodena u cirhotikl a €inici
ji tak nachylnéjsi ke tvorb€ erozi a viedl. Patfi mezi né portalni hypertenze, tvorba
arteriovendznich zkratii, abusus alkoholu, 1€kt a hyperkatabolicky stav doprovazejici

(109 v/ patogenezi gastroduodenalnich 1ézi v souvislosti s jaterni

jaterni cirhozu
cirh6zou se pravdépodobné vice uplatituje oslabeni ochrannych slizni¢nich faktort, nez
pievaha agresivnich (104) Viedy se signifikantné Castéji vyskytuji v terénu PHG (105)
pii které klesa tvorba slizni¢niho hlenu, sliznice je citlivejsi k poSkozeni Zluci,
acetylsalicylovou kyselinou ¢i alkoholem (%) " Obnova epitelu je jednim z dulezitych
mechanizml sliznicni obrany. Pfi portalni hypertenzi byla v experimentalni studii
na zviratech prokdzana snizena proliferace epitelu, coz mize predisponovat zaludecni

(103) (107)

sliznici k poskozeni a vést k pomalejSimu hojeni vieda Je znamo, Ze

prostaglandiny maji cytoprotektivni vliv na Zzaludec¢ni sliznici. Nékteré studie u cirh6z
prokazuji jejich zvySenou produkci, ziejmé jako adaptivni fenomén na oslabeni slizni¢ni
bariéry (108) " dalsi studie vsak prokazaly jejich sniZzenou tvorbu (103, 108) /e studiich

(102)

nebyl prokazan signifikantni vztah viedu K etiologii jaterni cirhdzy , Kk velikosti

(92,193, 104) ®3) yeku ¥, gastrinémii ©®, Helicobacter pylori @ 1%, vztah

varixa , pohlavi
se jevi k pfitomnosti portalni hypertenzni gastropatie (93,94 4 kdyZ ne vzdy ©2) Podle
naseho nazoru a vysledkl je etiopatogeneze hepatogenniho viedu komplexni, slozita,
uplatiiuje se vice vlivli soucasné a zda se, ze velmi diileZitou roli sehrava praveé portalni

hypertenze.

88



Jedinou komplikaci peptickych viedu, kterou jsme za celou dobu zaznamenali,
bylo krvaceni. Piedstavovaly druhy nejcastéjsi zdroj s 18,2% podilem na vSech jeho
epizodach. Byly castéjsi pfi¢inou nez napt. zalude¢ni varixy ¢i portalni hypertenzni
gastropatie. Prakticky stejné se podilely viedy Zaludku a duodena. U vSech cirhotikd,
ktefi byli vySetfeni za pét let, bylo zjisténo celkem 71 viedu, z toho jich 25 krvacelo.
Znamena to, ze 35,2% viedi se komplikovalo krvacenim. Budiz pfipomenuto, ze
Vv ,,bézné“ populaci byva viedova choroba komplikovana krvacenim asi v 10%.
Zjednodusené teceno, pepticky vied pti jaterni cirhoze krvaci 3,5x Castéji nez ,,b&zna*
viedova choroba gastroduodena. Sledovali jsme event. souvislost s koincidenci portalni
hypertenze ¢i zavislost na pokrocilosti jaterniho onemocnéni. 85% viedu ,krvacelo
Vv terénu* portalni hypertenze. To znamena., Ze jako zdroj krvaceni byl endoskopistou
oznaCen pravé vied a ne napf. koincidujici varixy ¢i portalni hypertenzni gastropatie.
Co se ty¢e vztahu k Childovu-Pughovu skore, byla situace nasledujici. Bylo zjisténo, ze
riziko komplikace roste, i kdyz ne statisticky signifikantn¢, S pokrocilosti jaterni
cirhdzy: u pacienti Child-Pugh A krvacelo 29,4% viedd, u B 33,3% a u C jiz 40,9%.
Do jisté miry lze odvodit, Ze riziko krvaceni z viedu u pacientil s jaterni cirh6zou roste
s koincidenci portalni hypertenze a s pokrocilosti jaterni cirhdzy. Pfi portalni hypertenzi
byva splanchnickd vazodilatace a rozviji se arteriovendzni zkraty v submukéze, coz
vede ke zvySenému krevnimu pritoku v této oblasti a tim se zvySuje riziko krvaceni, a
soucasné¢ se snizuje oxygenace sliznice a tim stoupd riziko jejiho poskozeni (%8, 99),
Podilet se na tom mize i s tim souvisejici trombocytopenie a koagulopatie. K dalSim
rizikovym faktorim ¢&i etiologickym cinitelim patii Helicobacter pylori, ktery byl
u téchto viedl prokazan v 36% a NSAID v 8%. Svij podil mize mit 1 vysoky vyskyt
hepatogenniho viedu a jeho Casty klinicky némy prubéh, ktery vede k pozdni diagndze a
tak se miZe projevit piimo komplikaci v podob& akutniho krvaceni. Taktéz Siringo ©”
zaznamenal jedinou komplikaci — krvaceni u 20 % viedt. V jiz n€kolikrat zminované
Geské studii ® se viedy podilely na krvaceni u cirhotikd 8,5%. Multicentrickd prace
D’Amica ® uréila pepticky vied jako pfiinu v 7,5%, prace Sea v 13,3% (90), Fassia
v 13,8% ® Gostouta v 14% ©9, Thomase v 16% ©®.
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Nize jsou shrnuty zékladni odliSnosti hepatogenniho viedu od viedové choroby

gastroduodena bézné populace podle nasich vysledk:

o 3 — 10x vétsi vyskyt

e 5 — 6x Cast¢jsi klinicky némy priubéh

e 3,5x vyssiriziko krvacivych komplikaci

o Casta koincidence s portalni hypertenzi a jaternim selhanim

o Slozit€jsi etiopatogeneze s niz§Sim zastoupenim Helicobacter pylori a

vyznamnym vlivem portalni hypertenze
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4.5 Zavér

U pacientd s jaterni cirh6zou, kteti byli hospitalizovani na interni klinice FN

Ostrava, byl prokazan vysoky podil alkoholismu na etiologii cirhozy (73%).

Jednalo se pfevazné o pokrocilejsi jaterni cirhdzy ve stadiu Child-Pugh B a C

(celkem 76%). Portalni hypertenze byla prokazana u 88% cirhotikd.

Nejcastéjsim endoskopickym nalezem byly jicnové varixy (64,5%), z toho se
jednalo ptevazné o malé (2/3) proti velkym varixtim (1/3). Statisticky vyznamny rozdil
ve vyskytu varixi v jednotlivych Childovych-Pughovych skupinach byl nalezen jen
mezi skupinou A a B. Zajimavé bylo, Ze s pokrocilosti jaterniho onemocnéni korelovala
velikost jicnovych varixu, ptibyvalo velkych a ubyvalo malych varixti, avSak rozdily
nebyly statisticky vyznamné. Zaludeéni varixy byly prokazany jen v 8,6%, z toho se
pievazné jednalo o gastroesofagedlni varixy (86,2%), jen 13,8% piedstavovaly

izolované gastrické varixy.

Druhym nejcastéjSim nalezem byla portalni hypertenzni gastropatie, prokazana
byla ve 47,3% ptipadd. Jeji vyskyt rostl s Childovym-Pughovym skore, i kdyz rozdily
nedosahly statistické vyznamnosti. V prevazné vétsing (85,6%) byla diagnostikovana
PHG L.st., jejiz rozd€leni ve spojitosti s Childovym-Pughovym skore bylo pomérné

rovnomérné, PHG Il.st. byla statisticky vyznamnéji prokazovana u stadia B proti A.

Tietim nejcastéjSim nalezem byl pepticky vied gastroduodena, jehoz vyskyt
v souboru &inil 21%, prevalence za Zivot byla 31,7%. Zalude¢ni viedy byly stejnd Gasté
jako duodenalni. I kdyz vyskyt viedu rostl s Childovym-Pughovym skére a byl vyssi
u pacientl s portalni hypertenzi nez bez ni, rozdily nedosahly statistické vyznamnosti.
Byl prokazan velmi ¢asty asymptomaticky prubéh vieda (v 56,9%). Helicobacter pylori
pozitivnich viedl bylo zjisténo 45%, NSAID se podilely jen u 4,4% pacientti. Byla
zaznamenana jedina komplikace, a sice krvaceni u 35,2% viedd. Bulbitida, jako velice
blizka jednotka duodendlniho viedu, byla nalezena u dalSich 9,5% pacientd,
s pozitivitou Helicobacter pylori ve 28,1%. U bulbitidy byla jesté volngjsi asociace

s klinickymi symptomy, asymptomatickych bylo 75%. Na zaklad¢ vySe uvedené¢ho se

vvvvvv
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komplexni, Helicobacter pylori byl prokazan méné, nez byva u bézné populace,
diilezitou roli hraje zfejm¢ jaterni selhani, ale zejména piitomnost portalni hypertenze.
Pri¢inu casté komplikace v podob¢ akutniho krvaceni spatiujeme v koincidenci viedu
S portalni hypertenzi a jaternim selhanim, které navic doprovazi koagulopatic a

trombocytopenie.

Dalsim castym nalezem byla refluxni ezofagitida u 10,4% pacientli, pomérné
Casta byla jesté¢ brani¢ni kyla (7,7%), ostatni nalezy jiz byly minoritni s hodnotou
vyskytu pod 5%: aftézni gastropatie (4,7%), eroze zalude¢niho antra (2,9%), ragada
kardie (1,8%), polyp Zaludku (1,2%), mykoticka ezofagitida (1,2%), karcinom zaludku
(0,3%), karcinom jicnu (0,3%), achalazie jicnu (0,3%).

Velmi zajimavym zjisténim bylo, Ze jen 9,2% pacienti mélo negativni
endoskopicky ndlez a Ze nemocni s jaterni cirh6zou maji velmi Casto vicecetné
patologické nalezy v hornim GIT: 36,7% pacientl mélo soucasné¢ dva nalezy, 16%

pacientil tfi nalezy a 4,4% dokonce Ctyfi nalezy pti jednom vySetieni.

Pacienti s akutnim krvacenim do horniho GIT a jaterni cirh6zou piedstavovali
14,8% vsech piihod krvaceni do GIT ve FN Ostrava v letech 2003 — 2007. Z celého
sledovaného souboru pacientl s jaterni cirh6zou jich 40,5% krvacelo do horniho GIT.
Nejéastéjsim zdrojem byly varixy, a to jicnové, jejichz zastoupeni Einilo 57,7%,
zalude¢ni varixy se vzhledem k malému vyskytu podilely jen 5,1%. Varikdzni krvaceni
predstavovalo celkem 62,8% vSech krvaceni. Portalni hypertenzni gastropatie byla
pricinou v dalSich 9,5%. Krvaceni v dusledku portalni hypertenze, z varixii + PHG,
¢inilo 72,3% vSech ptipadii krvaceni. Ostatni zdroje pak znamenaly 27,7% piihod.
Druhou nejcastéj$i pficinu predstavovaly peptické viedy gastroduodena s 18,2%
podilem, kdy stejnou mérou se podilely viedy Zaludku i duodena. Z ostatnich
nevarikdznich zdroji byla prokdzana refluxni ezofagitida (2,9%), stejné casto byla
objevena ragada kardie vramci Mallory-Weissova syndromu, eroze c¢inily 1,5%.
U 2,2% nebyl zdroj krvaceni pii gastroskopii odhalen. Mortalita u v8ech krvacejicich
cirhotikii doséhla 14,6%, pficemz u varik6zniho krvéaceni Cinila 18,6%, u nevarikézniho
7,8%. Tento rozdil je na hladiné 0,1 statisticky vyznamny. Mortalita nevarikdzniho
krvaceni byla vyssi nez primérna mortalita v bézné populaci, ta ve FN Ostrava v letech

2003 — 2007 dosahla 6,2%. Bylo zjisténo, ze u pacientl S jaterni cirhdzou se druhy
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zdroju krvaceni u jednotlivych atak stiidaly ve 45,8%, to znamena, Ze se stiidaly

varik6zni a nevarikdzni zdroje krvaceni.
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4.6  Zavéry pro praxi

Etiologicky se u jaterni cirh6zy vysoce podili alkoholismus. U pacientl internich

odd¢leni az ve 3/4 ptipadu.

U hospitalizovanych pacientli s jaterni cirh6zou se jedna pievazné (ve 3/4)
o nemocné s jaternim selhanim ve stadiu Child-Pugh B a C, u kterych portalni

hypertenze byva ptfitomna az v 90%.

Pacienti s Childovym-Pughovym skore B a C maji Statisticky vyznamné vétsi
vyskyt jicnovych varixti nez pacienti se skore A. NejcastéjSim nalezem v hornim GIT
byvaji pravé jicnové varixy v 64,5%, portalni hypertenzni gastropatie v 47,3%, proti
tomu zalude¢ni varixy byvaji diagnostikovany jen v 8,6%. PHG muize byt téméf

u poloviny pacientt bez varixa jedinou znamkou portalni hypertenze v hornim GIT.

Pepticky vied pfi jaterni cirh6ze dosahuje vysoké prevalence za Zivot (31,7%),
coz je 3-10x castéji nez v bézné populaci. Jeho vyskyt roste s pokrocilosti jaterni
cirhdzy, jeSté vyraznéji s pritomnosti portalni hypertenze, 1 kdyz ne statisticky
signifikantné. Je velmi Casto asymptomaticky (vice jak v 1/2 pfipadi), ale az v 1/3 se
komplikuje akutnim krvacenim (oproti viedové chorobé v bézné populaci 3,5x Castéji).

Piitomnost infekce Helicobacter pylori je mensi nez u viedové choroby.

Mezi pomérné casté ndlezy s vyskytem kolem 10% patii jesté¢ refluxni

ezofagitida a branicni kyla, ostatni nalezy jsou jiZ minoritni.

Vice jak polovina pacientl s jaterni cirh6zou mé minimdlné¢ dva patologické
nalezy v hornim GIT soucasné. Jen necelych 10% cirhotikli ma negativni endoskopicky

nalez, coZ je v porovnani s béznou populaci 6x méné¢.

V ptipadé akutniho krvaceni do horniho GIT se jedna v 62,8% o krvaceni
varikozni, nevarikdzni zdroje pfedstavuji 37,2% pfticin, tudiz napf. primarni zavedeni
balonkové sondy by se ve vysokém procentu minulo u¢inkem. Nejcastéjsi pficinou
krvaceni jsou jicnové varixy, druhou pak peptické viedy gastroduodena, které jsou

dokonce Castéjsi nez zaludecni varixy nebo portalni hypertenzni gastropatie, tedy piimé
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dusledky portalni hypertenze. Komplikujicim faktorem byva, ze tito pacienti maji velmi
Casto viceCetné ndlezy v hornim GIT. Zde je kladen diraz na peclivou praci
endoskopujiciho 1ékate, dulezité je nespokojit se s prikazem jicnovych varixd, ale
hledat event. i jiny — pravy zdroj krvaceni. Mortalita krvaceni do hornitho GIT
u pacienti s jaterni cirhozou cini 14,6%, pricemz u varik6zniho krvaceni 18,6%,
u nevarikdzniho 7,8%. Mortalita nevarik6zniho krvaceni u téchto pacientd je vyssi nez
Vv bézné populaci. U pacientl s jaterni cirhdézou se téméef v poloving piipadi atak

krvaceni stfidaji varik6zni a nevarikozni zdroje.
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Zkratky pouzité v textu (fazeny abecedné):

a-1-AT
AlH
APC
CDT%
COX
cps
DIC
DNA
DV
EKG
FGS
FN
GAVE
GCS
GIT

H

H.p.
HVPG
INR
JIP

NK
NSA
ORL

PH
PHG
PPI
RNA
SAAG
TF
TIPS

alfa-1-antitrypsin

autoimunitni hepatitida
argonova plazmaticka koagulace
karbohydrat deficitniho transferinu
cyklooxygenaza

kapsle

diseminovana intravaskularni koagulopatie
deoxyribonukleova kyselina
duodenélni vied
elektrokardiograf

gastroskopie

fakultni nemocnice

Gastric Antral Vascular Ectasia
Glasgow coma scale
gastrointestinalni trakt
hemateméza

Helicobacter pylori
hepato-vendzni tlakovy gradient
Quickiiv ¢as v INR tudaji
jednotka intenzivni péce

meléna

nevarikozni krvaceni
nesteroidni antirevmatika

usni, nosni, kréni

Paquet

portéalni hypertenze

portalni hypertenzni gastropatie
inhibitory protonové pumpy
ribonukleova kyselina
serum-ascites albumin concentration gradient
tepova frekvence

transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka
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TK
VHB
VHC
VK

krevni tlak

virova hepatitida B
virova hepatitida C
varik6zni krvaceni

zaludecni vied
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Pfiloha ¢.1  Vstupni protokol
VSTUPNi VYSETREN{

Jméno a prijmeni:

Datum vySetieni:

Datum piisti kontroly bude (za 6 mésicii):
Hospitalizace (jestli byla, pak kdy):

Vék:

Anamnéza cirhdzy: Kdy byla stanovena dg.:

TIPS:
Dalsi udaje:

Etiologie cirhdzy:

Histologické ovéteni cirhdzy: ano ne

Byla eradikace JV:

Kym:

Child-Pugh klasifikace (A-C, v¢etné poctu bodu):

Portalni hypertenze: ano
Metoda ur€eni: UZ porty  FGS

Komorbidita:

NSAID, ASA, H2B, IPP, BB, nitréty:

Alkohol:
Koufenti:

Viedovéa choroba v minulosti: ne
Krvaceni do GITu v minulosti: ne
UZ nalez bricha (popsat):

HBsAg

anti HBc

anti VHC
AlH

alAT
Ceruloplasmin
Cu

19G

IgM

IgA

Zelezo
Ferritin

Vit. B12
Folaty
Protilatky H.pylori
alfafetoprotein
CDT%

INR (Quick%)
APTT
Fibrinogen
Antitrombin 111
Albumin

splenomegalie (UZ) dalsi:

ano duodenum  zaludek
ano pficina:

Cholinesterasa
Bilirubin

ALT

AST

ALP

GMT

LDH
Cholesterol
TAG
glykemie

CRP

Gastrin
Hemoglobin
MCV
Leukocyty
Trombocyty
Kreatinin
Amoniak
Magnesium
ELFO bilkovin
Dalsi dtilezité odbéry:
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TK, Puls:

Encefalopatie: ano ne, stupen I I 1III IV
Ascites:  klinicky neni maly velky tenzi
Otoky DKK: ano ne

Ikterus:  klinicky neni  subikterus jasné zfetelny
Pavouckové névy: ano ne ojedinélé  Cetné
Hepatomegalie: neni ano +..... prsty

Splenomegalie: ano ne

Gastroskopické vySetieni

Datum:

Indikace:

Jicnové varixy: ne ano stupen: I 1I III IV
Portalni hypertenzni gastropatie: ne ano stupent: [

Vied: ne ano
- Forrestova klasifikace: la Ib Ila 1llb [llc 1l
- Duodenalni zaludecéni

- Symptomaticky(dyspepsie ¢i bolesti) asymptomaticky

Ostatni endoskopické nalezy — specifikace:

Histologie: ne ano jaka:

Helicobacter pylori: neproveden + -  histologie RUT
Kongo cerveil: provedena neprovedena barvi nebarvi
Kontrolni gastroskopie: ano  ne kdy

Jeji nélez:

Krvaceni do GITu

Datum:
V minulosti: ne ano kdy pri¢ina
Symptomatologie: meléna hematemeza enterorhagie

Zdroj krvaceni: ur¢en neuréen  specifikuj:
Endoskopické stavéni: ano ne  specifikuj:
Konzervativni lé¢ba: Remestyp H2B  IPP BB
Recidiva krvéaceni: ne ano datum pri¢ina
Exitus: ne ano datum pri¢ina

Operace: ne ano

Dalsi dalezité tidaje:
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Ptiloha ¢. 2 Kontrolni protokol

KONTROLNI VYSETRENI

Jméno a prijmeni:

Datum vySetieni:

Datum piisti kontroly bude (za 6 mésicui):

Ambulance: Ry

Hospitalizace (jestli byla, pak kdy):

Anamnéza cirh6zy: TIPS: Byla eradikace JV:
Dalsi udaje:

Etiologie cirhdzy:

Histologické ovétfeni cirhdzy: ano ne

Child-Pugh klasifikace (A-C, v¢etné poctu bodu):

Portélni hypertenze: ano ne

Metoda uréeni: UZ porty FGS  splenomegalie (UZ) dalsi:
Komorbidita:

NSAID, ASA, H2B, IPP, BB, nitraty:

Alkohol:

Kouieni:

Viedova choroba v minulosti: ne ano duodenum  zaludek
Krvaceni do GITu v minulosti: ne ano pficina:

UZ nalez bricha (popsat):

Zelezo LDH

Ferritin Cholesterol
Vit. B12

Folaty TAG
Protilatky H.pylori glykemie
alfafetoprotein CRP

CDT% Hemoglobin
INR (Quick%o) MCV

APTT Leukocyty
Fibrinogen Trombocyty
Antitrombin 111 Kreatinin
Albumin Amoniak
Cholinesterasa Magnesium
Bilirubin ELFO bilkovin
ALT Gastrin

AST Dalsi diilezité hodnoty:
ALP

GMT
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TK, Puls:

Encefalopatie: ano ne, stupen [ 1 1l IV
Ascites:  klinicky neni maly velky tenzi
Otoky DKK: ano ne

Ikterus:  klinicky neni  subikterus jasné zfetelny
Pavouckové névy: ano ne ojedinélé  Cetné
Hepatomegalie: neni ano +..... prsty

Splenomegalie: ano ne

Gastroskopické vySetieni

Datum:

Indikace:

Jicnové varixy: ne ano stupen: I 1I III IV
Portélni hypertenzni gastropatie: ne ano stupen: I 1I

Vied: ne ano

- Forrestova klasifikace: la 1b Ila 1lb 1lic 1l

- Duodenalni zalude¢ni

- Symptomaticky(dyspepsie ¢i bolesti) asymptomaticky
Ostatni endoskopické nalezy — specifikace:

Histologie: ne ano jaka:

Helicobacter pylori: neproveden + -  histologie RUT
Kongo cerveil: provedena neprovedena barvi nebarvi
Kontrolni gastroskopie: ano  ne kdy

Jeji nélez:

Krvaceni do GITu

Datum:
V minulosti: ne ano kdy pri¢ina
Symptomatologie: meléna hematemeza enterorhagie

Zdroj krvaceni: ur€en  neuren  specifikuj:

Endoskopické stavéni: ano  ne specifikuyj:

Konzervativni lé¢ba: Remestyp H2B  IPP BB
Recidiva krvéaceni: ne ano datum pri¢ina
Exitus: ne  ano datum pii¢ina

Dalsi dalezité tidaje:
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Ptiloha ¢. 3  Informovany souhlas pacienta ke gastroskopii pouzivany ve FN Ostrava.

Informovany souhlas pacienta(tky) s vykonem

Esophago-gastro-duodenoskopie (Gastroskopie)

Vézena pani, vazeny pane,

vzhledem k tomu, Ze jako svépravny jedinec se podilite vyznamnym zptusobem na
diagnostickém a lé¢ebném postupu zvoleném u Vasi osoby, mate nezadatelné pravo byt
pied Vasim rozhodnutim o téchto postupech podrobn¢ informovan. Na ziklad¢ Vaseho
aktualniho zdravotniho stavu Vam bylo Ié¢kafem doporuceno provedeni gastroskopie.

Co je to gastroskopie:

Gastroskopie je vySetfeni, pii kterém Iékaf
usty pacienta zavadi ohebnou trubici -
endoskop (viz obrazek) do jicnu, Zaludku
a dvanacterniku. Endoskop ma na svém konci
videokameru, kterd pfend$i obraz z
vySetfovaného orgdnu na obrazovku, kde jej
lékat hodnoti. Dale ma endoskop tzv. pracovni
kanal, urCeny k zavadéni rtznych ndstrojt.
Toto vySetfeni umoznuje lékati prohlédnout
horni ¢asti travici trubice a piipadné provést
odbér vzorkii (tzv. Dbiopsie) k dalSimu
podrobné¢jsimu prozkoumani. Gastroskopii lze
prokazat zalude¢ni a dvandcternikové viedy,
nadory, zanéty a dals$i onemocnéni,
v nékterych ptipadech muze 1ékat i léCebné
zasadhnout - napf. zastavit krvaceni nebo
odstranit cizi téleso. Gastroskopie je
v souCasné dobé zékladni metodou ve
vySetfovani horni Casti traviciho ustroji a je
piesnéjsi nez vysetieni rentgenove.

/\]5 Gastroskop

Zaludek

-

dvandcternik

Pfidruzené terapeutické vykony: V zavislosti na indikaci gastroskopie nebo na nalezu
béhem vykonu se provadéji ndsledujici 1écebné vykony pomoci néstroji, které se zavadi

tzv. pracovnim kanalem pftistroje:

- stavéni krvaceni: vyuziva se né€kolika metod — opich jehlou (s aplikaci
vazokonstrikéni nebo sklerotizacni latky ¢i lepidla), aplikace klipt (kovovych
svorek), ligace (aplikace gumovych krouzkl), tepelné metody (argonova

plasmakoagulace, bipolarni elektrokoagulace)

- polypektomie (odstraiiovani slizni¢nich vyristkii pomoci klicek)

- extrakce cizich téles (pomoci klicek, kosiki, klesti)

- lécba zuZeni travici trubice — dilataci (rozsifeni ziZenych mist pomoci balonkd,

buzii) nebo zavedenim tzv. stentil (plastovych ¢i kovovych)

- zavedeni vyZivové sondy pres sténu bfiSni — tzv. perkutdnni endoskopicka

gastrostomie
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Jaky je rezim pacienta pfed a po vySetfeni: Aby bylo mozné gastroskopii provést co
nejbezpecnéji a nejdikladnéji, zaludek musi byt prazdny. Pied planovanym vysetfenim
nesmite po dobu minimalné 6 hodin jist, pit, ani koufit. Rovnéz Vam mutze byt pied
vySetfenim znecitlivén hltan lokalnim anestetikem ve form¢ spreje (potom nesmite 2
hodiny jist ani pit pro mozné riziko vdechnuti sousta) nebo podana zklidiujici injekce
(po ni je nutné cca 1-2 hodiny sledovani a cely den nesmite fidit motorova vozidla ¢i
vykondvat jinou ¢innost, u niz je nutné soustiedént).

Jaky je postup pii provedeni gastroskopie: VySetfeni neni bolestivé, pouze nepiijemné
pro pocity nadavovani, které zmirnite, pokud se béhem vySetfeni soustfedite na klidné
dychani. Délka vysetieni je obvykle cca 5-10 minut. Vysetieni se provadi vleze na
boku.

Jaké jsou moZzné komplikace gastroskopie: Diagnostickd gastroskopie je bezpecnym
vySetfenim provadénym zkuSenymi specialisty. NejcastéjSim problémem po vykonu je
ptechodny pocit skrabani nebo ciziho télesa v krku. Vétsi komplikace - perforace
(trhlinka ve sténé vySetfovan¢ho organu), krvaceni, infekce jsou velice vzacné a souvisi
spiSe s terapeutickou endoskopii. Vzdy dbame na to, aby pfinos vySetieni ¢i 1écby byl
vétsi nez riziko zni plynouci. Diagnostickou gastroskopii 1ze provést ambulantng,
lécebna se zpravidla provadi za hospitalizace.

Vysledky vySetfeni: Vysledek vySeteni sd€luje 1ékat pacientovi okamzité po vykonu.
V piipad€, ze byly provedeny biopsie (odbéry vzorki), trva jejich vyhodnoceni asi
1 tyden.

Identifika¢ni idaje pacienta(tky):

| P¥ijmeni: | | Jméno: | | Titul: | |RC: | |

7 7

Identifika¢ni idaje zakonného zastupce, opatrovnika:
| Ptijmeni: | | Jméno: | | Titul: | |RC: | |

Planovany vykon:
| Esophago-gastro-duodenoskopie (Gastroskopie)

Vysvétlujici pohovor provedl:

“razitko a podpis 1ékate

Prohlasuji, Ze mi byl nalezité¢ objasnén divod planovaného vykonu, zplsob jeho
provedeni 1 mozna rizika a komplikace. M¢l(a) jsem moZnost zeptat se lékafe na
vSechno, co mé ve vztahu k pldnovanému vykonu zajimd a vysvétleni jsem
porozumél(a). S provedenim vysSe uvedeného vykonu souhlasim.

V OStTaAVE ADE: oot e e

Podpis pacienta(tky), zdkonného zastupce
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Ptiloha ¢. 4  Obrazky endoskopickych naleza.

Obr. ¢. 1 Malé jicnové varixy.

Obr. ¢. 2 Velké jicnové varixy.
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Obr. ¢. 3 Viedy vzniklé po ligaci jicnovych varixa.

Obr. €. 4 Zaludecni varixy krvacejici.
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Obr. ¢. 5 Portalni hypertenzni gastropatie.

Obr. ¢. 6 Pepticky vied zaludku.
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Obr. ¢. 7 Refluxni ezofagitida.

Obr. €. 8 Brani¢ni kyla.
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Obr. ¢. 9 Aftozni gastropatie antra.

Obr. ¢. 10 Polyp antra zaludku.
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Obr. ¢. 11 Mykotické ezofagitida.

Obr. ¢. 12 Tumor Zaludku.
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