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Abstrakt

Jaterni cirhoza je konecné stadium chronickych jaternich onemocnéni, které vznika
z riznych pficin (pfedevs§im chronicky abusus alkoholu, autoimunitni a chronické virové
hepatitidy B a C, NAFLD — non-alcoholic liver fatty disease, onemocnéni zlu¢ovodl ¢i
vrozené metabolické onemocnéni — hemochromatéza a Wilsonova nemoc). Béhem vzniku
cirhozy dochazi k zanétlivému posSkozeni jaternich bunék, jejich nekroze a preméné na
fibrotickou tkan. Vétsina komplikaci jaterni cirhdzy vznika na podkladé jaterni insuficience
a portalni hypertenze. Mezi hlavni komplikace jaterni cirh6zy patii krvaceni z jicnovych

wewv s

hepatorenalni syndrom a hepatocelularni karcinom.

Cilem prace bylo zjistit, kolik pacientl trpi protein-kalorickou malnutrici, a jaky vliv ma
malnutrice na pieziti a stav pacientl. Prace se také zabyvala krvacenim z jicnovy varixd,
recidivou varikézniho krvaceni a komplikacemi spojenymi s jaterni cirth6zou. Jednim z cila
bylo zjistit, zda odpovida predpovidané pteziti pacienti podle Child-Pughovy klasifikace.

Metodikou prace byl retrospektivni vyzkum za pomoci ziskavani dat z anamnéz a nalezl
ziskanych pfi gastroskopickych vySetieni ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze.
Ziskano bylo celkem 27 vhodnych pacientt s jaterni cirhdzou u kterych doslo

k varikdznimu krvéceni.

Vysledky ukazaly, ze ke krvaceni z jicnovych varixi dochdzelo u pacientii ve vékovém
rozmezi 34-77 let. Z posuzovaného vzorku pacientli zemielo 7 pacientii na nasledky
varikdzniho krvaceni — multiorganové selhani ¢i hemoragicky Sok. Z téchto sedmi pacientii
méli 3 pacienti vysledek Child-Pugh C, 1 pacient Child-Pugh B a taktéz jeden s vysledky
odpovidajicimi Child-Pugh A (u 2 pacientli nebylo mozné zhodnotit Child-Pugh kviili
nedostatku informaci). K recidivé krvaceni do jednoho roku doslo u 14 pacientd. Co se
tyce dalsich komplikaci spojenych s jaterni cirh6zou, pacienti trpéli portalni hypertenzi
casto doprovazenou portdlni hypertenzni gastropatii, ascitem, poruchami hemostazy,
jaterni encefalopatie a mén¢ Casto se objevoval hepatorenalni syndrom a hepatocelularni
karcinom. Z nutri¢niho hlediska zjistovala, kolik pacientli mélo nalez protein-kalorické
malnutrice. U pouhych 7 pacientl byla protein-kalorickd malnutrice potvrzena, a u zbylych
20 byly informace bud’ nedohledatelné, nebo protein-kalorickd malnutrice nebyla
potvrzena.

Na zavér lze podotknout, ze jaterni cirh6za komplikovand jicnovymi varixy je velice
nebezpecnd. Pacienti by méli byt fddné edukovani o svém zdravotnim stavu a rizicich
spojenych s diagn6zou. Pacienti by se méli zdrzet jakékoli konzumace alkoholu, a méli by
konzumovat stravu bohatou na bilkoviny, aby nedochéazelo ubytku svalové hmoty
(sarkopenie) krozvoji protein-kalorické malnutrici ¢i k jejimu prohloubeni. Bohuzel
pacienti i pfes fadnou edukaci Casto nedodrzuji abstinenci a stravuji se, jak byli zvykli
doposud, coz je dano nedostate¢nou mirou motivace ¢i nedostatecnym nahledem na svou



chorobu. V§em motivovanym pacientiim je nabizena moZnost odvykaci 1é¢by na oddéleni
1é€by zavislosti na alkoholu na Adiktologické klinice VFN.

Kli¢ova slova: jaterni cirhoza, jicnové varixy, krvaceni z jicnovych varixii, malnutrice



Abstract

Liver cirrhosis is the final stage of chronic liver disease that arises from various causes
(mainly chronic alcohol abusus, autoimmune and chronic viral hepatitis B and C, NAFLd —
non-alcoholic fatty liver disease, bile duct disease or congenital metabolic disease —
haemochromatosis and Wilson’s disease). During development of liver cirrhosis,
inflammatory liver cell damage, their necrosis and their conversion to fibrotic tissue occur.
Most of the complications of hepatic cirrhosis are based in hepatic insufficiency and portal
hypertension. Major complications of hepatic cirrhosis include bleeding from esophageal
varices (the most serious complication that is fatal), hepatic encephalopathy, ascites,
hepatorenal syndrome and hepatocelular cancer.

The aim of the work was to determine how many patients suffered from protein-calorie
malnutrition, and what effect malnutrition had on the survival and condition of patients.
The work also dealt with bleeding from esophageal varices, reccurrence of varicose
bleeding and complications associated with liver cirrhosis. One of the goal was to see if fit
matched the predicted survival of patients, according to Child-Pugh’s classification.

The methodology of the work was retrospective research with the help of obtaining data
from histories and findings obtained during gastroscopic examinations at the University
College Hospital in Prague. A total of 27 suitable patients with cirrhosis of the liver who
underwent varicose hemorrhage were obtained.

Results showed that bleeding from esophageal varices occurred in patients aged 34-77
years. Of the assessed sample of patients, 7 patients died as a result of varicose hemorrhage
— multiorgan failure or haemorrhagic shock. Of these seven patients, 4 had a Child-Pugh C
result, 1 Child-Pugh B patient and also one with Child-Pugh A results (Child-Pugh could
not be evaluated in 2 patients due to lack of information). Reccurrence of bleeding within a
year occurred in 14 patients. For other complications associated with cirrhosis of the liver,
patients had portal hypertension, often accompanied by portal hypertensive gastropathy,
ascites, haemostasis disorders, hepatic encephalopathy, and uncommon occurrence of
hepatorenal syndrome and hepatocellular carcinoma. From a nutritional point of view,
work examined how many patients had protein-calorie malnutrition. In only 7 patients,
protein-calorie malnutrition was confirmed, and in the remaining 20, the information was
either undetectable or protein-calorie malnutrition was not confirmed.

In conclusion, hepatic cirrhosis complicated by esophageal varices is very dangerous.
Patients should be properly educated about their health and the risks associated with
diagnosis. Patients should refrain from alcohol consumption and should consume a protein
rich diet in order to avoid loss of muscle mass (sarcopenia) to develop or deepen protein-
calorie malnutrition. Unfortunately, despite proper education, patients often fail to observe
abstinence and stop as thy have been used to so far, which is due to lack of motivation or
lack of insight into their disease. All motivated patients are offered the option of



withdrawing theatment to ward off alcohol dependency treatment at the VFN Adictological
Clinic.

Key words: liver cirrhosis, esophageal varices, bleeding from esophageal varices,
malnutrition
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UvVOD

Téma své bakalaiské prace jsem si vybrala z ditvodu, Ze mi je dana problematika (krvaceni
z jicnovych varixi) velice blizka, a chtéla jsem si prohloubit své znalosti.

Prace je rozdélena na teoretickou a praktickou ¢ast, kdy v teoretické je rozebrana anatomie
jater, jaterni cirh6za — etiologie a patogeneze, pfiznaky, diagnostika, 1é¢ba a jeji komplikace.
Déle je v teoretické ¢asti predstavena problematika jicnovych varixti — diagnostika, krvaceni
a moznosti 1écby. Posledni kapitola je vénovana malnutrici. V praktické ¢asti se hodnoti
vysledky ziskané ze vzorku pacientd. Cilem bylo zjistit, jak se projevuje krvaceni
z jicnovych varixil a jejich recidiva, jak bylo krvaceni zaléceno. V neposledni fad¢ bylo
zjisténo, kolik pacientdl mélo protein-kalorickou malnutrici a u kolika pacientd byla
indikovana nutri¢ni podpora.
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TEORETICKA CAST

1. ANATOMIE JATER

Jatra jakoZto nejvétsi Zladza lidského téla jsou uloZena v pravé branicni klenb& a z¢asti
zasahuji 1 do levé brani¢ni klenby. Horni jaterni plocha neboli facies diaphragmatica, se
dotyka bréanice a sriistd s ni v oblasti zvané area nuda. Spodni plocha, facies visceralis,
naléhd na zaludek, duodenum, pravou ledvinu, pravou nadledvinu a ¢ast tlustého stieva.
Jelikoz jsou jatra mékkd, vznikaji na spodni ploSe otisky danych organd. Dale na spodni
plose nalezneme Zlu¢nik spole¢né s dolni dutou zilou. AZ na oblast area nuda jsou jatra kryta
peritoneem. (Lukas a kol., 2007, p. 45)

Jatra d€lime na pravy a levy lalok, z nichZ pravy je vétsi. Pravy lalok se dale déli na lobus
quadratus a lobus caudatus. Tyto dva laloky jsou od sebe oddéleny ryhami, které maji tvar
pismene H. Pfi¢na ryha tvoii portu hepatis, coz je misto, kde do jater vstupuje jaterni tepna
spolecné s vratnicovou zilou (vena portae) a vystupuji zde zluCovody (ductus hepaticus
dexter et sinister). Prava sagitalni ryha vzadu tvoii sulcus venae cavae, v némz lezi dolni
duté zila, a vptedu fossa vesicae biliaris, v niz lezi zluénik. (Lukas a kol., 2007, p. 46)

1.1. Krevni obéh jater

Cirkulace krve jatry je zajisténa pomoci dvou systém, jenz se od sebe funkéné lisi. Prvni
systém, ktery je tvofen vratnicovou zilou (v. portae) a jejimi vétvemi, zajistuje pratok krve
jatry. V. portae privadi krev ze zZaludku, streva, pankreatu a sleziny a tato krev obsahuje
jednak latky vstrebané z travici trubice, jednak krevni barvivo z rozpadlych erytrocytii ve
slezine. (Lukas a kol., 2007, p. 46) Druhy systém, ktery zajistuje vyzivu jater tim, ze ptrivadi
do jater okyslicenou krev, je tvofen a. hepatica. Jaternimi zilami je krev z jater odvadéna do
dolni duté zily. (Nanka & Eliskova, 2015, p. 165).

1.2. Fyziologie jater

Jatra jsou velice diilezitd z hlediska metabolismu zékladnich Zivin (tukd, cukrt a bilkovin),
udrzovani homeostazy, detoxikace organismu od toxickych latek a mikroorganismt. Rovnéz
ale ukladaji n€které latky do zasoby (glukozu ve formé glykogenu, Zelezo ve formé feritinu,
méd’, kobalt, vitamin A, D a B12) a podileji se na termoregulaci a vylu¢ovani. (Lukas a kol.,
2007, p. 67). Pi1 zvySenych ztratich krve, jsou jatra schopna ztraty v krevnim obé&hu
nahradit. (Mourek, 2012, p. 73-74)

Z hlediska metabolismu sacharidii, maji jatra kli€ové postaveni v udrZovani pfiméefené
hladiny glykemie. Pokud je glykemie vysoka, jatra zacinaji vice vychytavat glukézu a
dochazi k uskladnéni glukozy ve formé glykogenu. Glykogen je uvoliiovan pii zvySenych
narocich organismu na vydej energie. (Ehrmann a kol., 2010, p. 31)
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2. JATERNI CIRHOZA

Jaterni cirhdza je kone¢né stadium jaterniho onemocnéni, pfi kterém opakované dochdzelo
k poskozovani hepatocytil, jez vede k jejich pfeméné na fibrotickou tkéan. PoSkozend jatra
jsou vystavovana zatézi, coz vede k nejriiznéjsim komplikacim, mezi které patii jaterni
selhani, krvaceni do gastrointestindlniho traktu, sepse, renalni selhani nebo vznik
hepatocelularniho karcinomu (HCC). (Fowler, 2013, p. 14-16)

2.1. Etiologie a patogeneze

V Ceské republice je nejéastéjsi piic¢inou cirhézy nadmérna dlouhodoba konzumace
jsou jatra poSkozena vrozenymi metabolickymi chorobami jako jsou hemochromatéza ¢i
Wilsonova nemoc, dale cirhozu jater miZe zplsobit primarni sklerotizujici cholangitida,
primarni biliarni cholangitida ¢i autoimunitni hepatitidy. Ukazuje se, ze diive nejasné, tzv.
kryptogenni pfi€iny, jsou mnohdy zpisobeny nealkoholovym ztukovaténim jater s progresi
az do cirhozy (tzv. NAFLD — nonalcoholic fatty liver disease), typicky u pacientl
s metabolickym syndromem.

Poskozenim a zdnikem jaternich buné€k je narusena funkce jater, zejména funkce detoxikacni
a synteticka. V jatrech vlivem cirhézy dochdzi k prestavbe cévniho zasobeni, zvySuje se tlak
v portalni zile coz mé& za nasledek vznik kolateralniho ob&hu (tvorba spojek mezi
systémovym feciStém a portalni zilou). Postizeni funkce jaterniho parenchymu se dotyka
rady Zivotné dulezitych déju, pri cirhoze je druhotné ovlivnena funkce mozku,
kardiovaskularniho systéemu, krvetvorba a krevni srazlivost, ¢innost ledvin, je narusena
vyziva, kostni metabolismus, imunita, dochazi ke vzniku hepatocelularniho karcinomu atd.
(Lata a kol., 2009, p. 774-778)

2.2. Klinické priznaky

Klinickych ptiznakt jaterni cirhdzy je nespocet. Mezi nejndpadnéjsi klinické piiznaky
muzeme zafadit objektivni ndlez Zloutenky, tuhd zvétSena jatra, splenomegalii, typicky
zépach z ust (foetor hepaticus), pavouckové névy, caput medusae, palmérni erytém, ascites
¢1 edémy kotnikt. Urcité¢ nesmime opomenout malnutrici, anorexii, pokles svalové hmoty a
unavu. Za typické komplikace jaterni cirhdzy povazujeme vznik jicnovych a/nebo
zaludecnich varixt, ptipadné krvaceni z nich, déle ascites, projevy jaterni encefalopatie a
hepatorendlniho selhdni. Pacienti bez ikteru, ascitu, krvaceni z jicnovych varixt ¢i jaterni
encefalopatie jsou vedeni jako pacienti s kompenzovanou jaterni cirh6zou a klinicky nélez
muze byt pomérné chudy. Pokud se ale u pacienta vyskytne alespon jedna ze Ctyt zminénych
komplikaci, identifikujeme ho jako pacienta s dekompenzovanou neboli pokrocilou jaterni
cirhézou. (Fowler, 2013, p. 14-16)

wevr

z jicnovych nebo zalude¢nich varixt pii portalni hypertenzi. Pokud neni krvaceni oSetfeno,
muZe byt tato komplikace pro pacienta fatalni. Pacienti s portalni hypertenzi a ascitem jsou
vystaveni funkénimu selhéni ledvin. (Pfibramska a kol., 2007, p. 486-489)
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Pro urceni zavaznosti jaterni cirhdzy, jeji kompenzace ¢i dekompenzace, se uziva skorovaci
kritéria. Jednim z nich je Child-Pughova klasifikace, kterd se pouziva ke zhodnoceni
prognozy pacientl a také jako jedno z posuzovanych kritérii k zafazeni na tzv. waiting list
pted transplantaci jater. (Ehrmann a kol., 2016, p. 553-563)

Body 1 bod 2 body 3 body

Bilirubin (celkovy) | <34 umol/l 34-50 pmol/l >50 umol/l

Albumin >35 g/ 28-35 g/l <28 g/l

INR <1,7 1,71-2,20 >2,20

Ascites neni 1écitelny refrakterni

Jaterni encefalopatie | neni st. I-IT (1é¢itelny) st. III-IV  (nebo
refrakterni)

Tab.1 Child-Pughova klasifikace (Zdroj: mudr.org)

Body Child-Pugh Preziti 1 rok Pteziti 2 roky
5-6 A 100 % 85 %
7-9 B 81 % 57 %
10-15 C 45 % 35%

Tab. 2 Child-Pughova klasifikace — hodnoceni (Zdroj: mudr.org)

2.3. Diagnostika jaterni cirhozy

2.3.1. Laboratorni diagnostika

Mezi hlavni ukazatele jaternitho onemocnéni patfi albumin, prealbumin, bilirubin, AST,
ALT, ALP, GGT a INR.

Albumin je sérovy protein syntetizovany v jatrech, jehoz produkce je pfi jaterni cirhdze
sniZzend. Albumin se podili na udrzovani onkotického tlaku plazmy, pokud dojde ke sniZeni
koncentrace albuminu v plazmé vznikaji edémy (nejcastéji v oblasti kotniki). Pfi portalni
hypertenzi je albumin uvoliiovan do ascitu, coz se také podili na snizeni jeho koncentrace
v séru (hypoalbuminemie). Hypoalbuminemie slouzi jako ukazatel dekompenzované jaterni
cithozy. V kone¢ném stadiu jaterniho onemocnéni jsou taktéz snizeny sérové proteiny
transferin, antitrypsin, fibrinogen ¢i pseudocholinesteraza. Jednou z funkci albuminu je
funkce transportni, transportuje bilirubin, mastné kyseliny, hormony (T4 — tyroxin, T3 —
trijodtyronin, kortizol a aldosteron), a dale na sebe véaze vapnik, hoicik, warfarin ¢i
salicylaty. Albumin taktéZz slouzi jako proteinovéa rezerva a zdroj aminokyselin, zvlasté
esencialnich aminokyselin pro rizné tkané. Pfi malnutrici se jeho koncentrace sniZuje.
Koncentrace albuminu v séru neni vSak dobrym indikatorem casné proteinové malnutrice,
protoze pii nedostatku aminokyselin se snizuje 1 katabolismus albuminu a albumin se
premist'uje z intersticia, aby se zachovalo adekvatni mnozstvi v plazmé¢. Pomaly pokles je
dan rovnéz delsim polocasem a velkou télesnou zasobou. Z tohoto diivodu neodrazi plny
rozsah nutri¢niho deficitu. U jaterni cirhdzy je jeho vyuziti navic komplikovano jiz
zminénou snizenou produkci a zménénou distribuci pii ascitu ¢i otocich.
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Prealbumin je taktéz syntetizovan v jatrech, a slouzi jako indikator snizené syntetické jaterni
funkce. Stejné jako albumin transportuje T4 a T3.

Bilirubin, zlucové barvivo vznikajici rozpadem hemu, je zvySeny pii poSkozeni zlu¢ovych
kanalt ¢i hepatocytl vlivem mnoha Skodlivych agens, napt. virovymi hepatitidami, akutnim
polékovym poskozenim nebo alkoholem. Zvysend koncentrace bilirubinu v séru se projevi
ikterickym zbarvenim sliznic a kiiZe.

AST a ALT jsou transferazy katalyzujici pfeménu aminokyselin (transaminace). Ob¢
transferdzy jsou pii poskozeni jaterniho parenchymu v séru znacné zvyseny, tudiz jsou
markery jaterniho poskozeni. ALT je o néco citlivéjsi a presnéjsi marker poSkozeni nez AST,
proto byva pii jaterni cirhdze vice zvySen. ALP neboli alkalicka fosfataza je zvySena pfi
cholestaze ¢i poskozeni hepatocytt, které byva navozeno alkoholem, viry ¢i chemikaliemi.

GGT je enzym umozilyjici transport aminokyselin a peptidi z ECT skrze bunécnou
membranu do bunky. Jedna se velice citlivy marker onemocnéni jater pii cholestaze, virové
hepatitidé ¢i toxického vlivu (napt. 1€ka). Pokud pacient s alkoholovou jaterni cirhdzou 1
pres doporuceni abstinence pije alkohol, projevi se to zvySenymi hodnotami GGT.

Jatra jsou mistem, kde jsou syntetizovany koagulaéni faktory, pfi jaternim onemocnéni je
vSak jejich syntéza sniZzena, coZ se projevi napt. prodlouzenym INR. (Wolf, 1999, p. 59-90)

2.3.2. Zobrazovaci metody

Mezi zobrazovaci metody pouzivané pii diagnostice jaterni cirhdzy fadime ultrasonografii,
CT a MRI. Ultrasonografické vysetieni je nejsnaze dostupné a je obvykle prvni volbou pfi
podezieni na jaterni cirh6zu. Mizeme hodnotit strukturu a velikost jater, pritok portalni
zilou a jaternimi zilami, kolaterdly, splenomegalii ¢i komplikace jako napfi. hepatocelularni
karcinom, trombdzu portélni zily, ascites. Pomoci elastografie (specidlniho ultrazvukového
vySetfeni) lze detekovat a kvantifikovat stupen jaterni fibrozy. CT a MRI vySetfeni je
obvykle pouzivano v diferencidlni diagnostice loziskovych procest jater. (Schuppan et al.,
2008, p. 838-851)

2.4. Lécba jaterni cirhozy

Lécba se odviji od pti€iny vzniku jaterni cirh6zy. Chronické virové hepatitidy (B a C) se 1&¢i
antivirotiky, autoimunitni hepatitidy pomoci kortikoterapie a imunosupresiv,
hemochromatéza opakovanymi odbéry krve, Wilsonova nemoc chelatacni 1é¢bou, u
NAFLD Iécbou vsech ptfitomnych slozek metabolického syndromu. Nejcastéji se vSak v nasi
populaci setkdvame s cirh6zou vzniklou na letitym abusem alkoholu. Z hlediska 1écby
alkoholové jaterni cirhozy je velice dulezitd zména zivotniho stylu a naprosta abstinence
alkoholu, aby nedochazelo k dalsi progresi choroby a komplikaci. JestliZze pacient i nadéle
konzumuje alkohol, je mimo jiné vylouc¢end moznost transplantace jater pii jaternim selhéni.
(Ehrmann a kol., 2016, p. 553-563)
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2.5. Hlavni komplikace jaterni cirhozy

2.5.1. Portalni hypertenze

Portalni hypertenze neboli zvySeny tlak v portdlnim vendéznim systému doprovazi jaterni
cirh6zu. Pfi portalni hypertenzi vznikaji postosystémové kolateraly, dochazi taktéz ke
zménam zaludeCni sliznice, coz vede ke vzniku jicnovych a zalude¢nich varixt. Jicnové
varixy s sebou nesou vysoké riziko ruptury a nasledného krvaceni do GIT. Portosystémovy
gradient hodnotime meéfenim zaklinéného jaterniho vendzniho tlaku (mira sinusového
jaterniho tlaku) a odectenim volného jaterniho vendzniho tlaku (systémovy tlak), ¢imz se
ziské gradient jaterniho venozniho tlaku (HVPG). Normalni HVPG je 3-5 mmHg. HVPG
nad 5 mmHg definuje portalni hypertenzi, avSiak HVPG 10 mmHg nebo vys$si definuje
klinicky vyznamnou portalni hypertenzi, protoze tento tlakovy gradient predpovida klinicky
pribéh u pacientii s cirh6zou, véetné vyvoje varixil, klinické dekompenzace (tj. vyvoje
ascitu, krvaceni z varixi a encefalopatie), dekompenzaci nebo smrt po resekci jater a
hepatocelularni karcinom. (Bari & Garcia-Tsao, 2012, p. 1166)

Portalni hypertenze podnécuje rozvoj dalSich komplikaci, masivni gastrointestinalni
krvaceni, ascites, jaterni encefalopatii ¢i hepatorenalni syndrom. Z toho vyplyva, Ze portalni
hypertenze se vyznamné podili na dalSim osudu pacientt. (Bosch et al., 2003, p. 54-68)

2.5.2. Ascites

Ascites patii mezi jednu z hlavnich komplikaci spojenych s portalni hypertenzi pfi jaterni
cirhdze. Vznik a vyvoj ascitu u pacientd s jaterni cirhdzou je napiimo spojen se Spatnou
prognozou pacienta a pravdépodobnosti pied€asného Umrti. Ascites s sebou taktéZ nese
vysoké riziko renalniho selhani, proto je nutné zvazit moznost jaterni transplantace pied
rozvojem renalniho selhani. (Biecker, 2011, p. 1237)

Nekomplikovany ascites je takovy, ktery neni nijak infikovan a nezpiisobil HRS. Pokud je
indikovan ascites 1. stupn¢€, znamena to, ze je ascites znatelny pouze pomoci ultrazvukového
vySetfeni. Ascites 2. stupné jiz mizeme sledovat jako symetrické rozlozeni ascitické tekutiny
v bfise, avSak neni natolik vyrazny jako ascites 3. stupné, ktery je tenzni. Refrakterni ascites
je takovy, ktery se neda se potlacit [éEbou a nese s sebou zna¢né komplikace jako naptiklad
HRS ¢i hyponatrémii.

Lécba nekomplikovaného ascitu spociva ve zlepSeni rovnovahy sodiku, které dosahneme
bud’ dietnim opatienim, jejiz zékladem je omezeni soli, a podavanim diuretik. Pri dietnim
omezeni soli dochazi ke ztraté ascitu u 10% az 15% pacientii. (Moore et al., 2003, p. 258-
266) Pokud vSak ascites na medikamentdzni 1€cbu nereaguje, dalSi moznosti 1€Cby je
paracentéza. Ta se vyuziva také u refrakterniho ascitu. (Moore et al., 2003, p. 258-266)

2.5.3. Jaterni encefalopatie
Jaterni cirh6za mize zplsobit reverzibilni poruchu funkce CNS — jaterni encefalopatii.
Encefalopatii zapficinuji latky, které jsou za normalnich okolnosti jatry metabolizovany.
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Jedna se o amoniak, glutamin ¢i fenoly. Jejich plisobeni v CNS zpomaluje nervovy pfenos
na GABA receptorech.

Jaterni encefalopatie méa 4 stadia. V prvnim stadiu jsou pacienti obvykle zmateni, maji
sniZzenou pozornost, obvykle trpi na poruchy spanku, at’ jiz na hypersomnii ¢i nespavost.
Muze se vyskytovat i deprese. Ve druhém stadiu mizeme pozorovat poruchy mysleni a
osobnosti. Pacienti jsou obvykle lhostejni, apaticti a ¢asto 1 dezorientovani. Tteti stadium
vyvolava absolutni dezorientaci pacientli a somnolenci. Posledni stadium je provazeno
kématem. Specificky znak pro jaterni encefalopatii je flapping tremor, ktery vypada jako
mavani motylich kiidel a vyskytuje se jiz ve druhém stadiu jaterni encefalopatie. Rovnéz se
muzeme setkat s typickym zapachem z ust neboli foetor hepaticus. (Blei et al., 2001, p.
1968-1976)

Pii diagnostikovani jaterni encefalopatie je doporucovano navysit piijem rostlinnych
bilkovin a potravin s vys$§im obsahem vlakniny, naopak piijem zivociSnych bilkovin by se
mél snizit. Co se ty¢e farmakologické 1é¢by, je pacientim obvykle podavana laktuloza, coz
je disacharid, ktery se pfeménuje na kyselinu mlécnou a kyselinu octovou. Laktul6za svoji
pfeménou okyslicuje lumen stieva. Po podani tohoto disacharidu ve stfeveé dochazi ke tvorbé
NH4*, jenZ je pro membranu relativné nepropustny, tudiz se stfevem absorbuje méné
amoniaku. AvSak podavani disacharidi ma spousty vedlejSich ucinkli, mezi néZz patii
naptiklad plynatost, kieCe v bfise i hypernatremie, ktera potencidlné muze zhorsit dusevni
stav. Pacientim netolerujici tento disacharid se podavaji perordlni antibiotika (napf.
rifaximin). Jejich G¢inkem dochazi ke snizeni stfevnich bakterii, které produkuji uredzu
(enzym Stépici mocovinu na amoniak a oxid uhlicity), a naslednym sniZenim produkce a
absorpce NHs. (Al Sibae & McGuire, 2009, p. 617)

2.5.4. Hepatorendlni syndrom

HRS se vyskytuje u pacientl s pokroc¢ilym stadiem jaterni cirhdzy a pfitomnym ascitem.
Poskozeni a snizena funkce ledvin se dfive délila na dvé skupiny — HRS 1 a HRS 2. HRS 1
obvykle ptedstavoval rychly rozvoj selhdni ledvin a velice Spatnou prognézu pro pacienty,
preziti pacientli bylo obvykle 1 mésic. HRS 2 piedstavoval pomalejsi selhdvani ledvin

s ptiznivéjsi progndzou. V dnesni dobé se ale upustilo od tohoto déleni, a nyni HRS tadime
mezi akutni rendlni poskozeni a oznacujeme jej jako HRS-AKI.

HRS-AKI diagnostikujeme pomoci hladiny kreatininu nebo poklesu diurézy. Pti vzestupu
SCr > 0,3 mg/dl béhem dvou dnt je jasné diagnostikovano AKI. U pacientl s jaterni
cith6zou se nejCastéji setkavame s prerendlni AKI, jez mize byt vyvolano naptiklad
paracentézou bez nasledného podani albuminu, krvacenim z jicnovych varixi do
gastrointestindlniho traktu ¢i1 predavkovanim diuretik. U prerendlniho AKI dochazi
k ischemickému posSkozeni tubulii a jejich nasledné nekréze. Lécba HRS je zaloZena na
vysazeni diuretik, neselektivnich betablokatord ¢i vazodilatort a soucasné aplikaci infuze
obsahujici albumin. Albumin musi byt také podavan po kazdé punkci ascitu, aby se predeslo
vzniku HRS. (Kratk a kol., 2020, p. 58-62)
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2.5.5. Hepatocelularni karcinom

HCC je nadorové onemocnéni, které se v 90 % vyskytuje u pacientd s jaterni cirhdézou
spojenou nejcasteji s hepatitidou B a C, dale pak s alkoholickym poskozenim, metabolickym
onemocnénim (napf. nealkoholickd steatohepatitida, hereditarni hemochromatéza) c¢i
pusobenim aflatoxini. HCC je druhou nejcastéjsi pfi¢inou smrti po celém svété, ne vSak u
pacientl s jaterni cirh6zou. Diagnostikovan byva pomoci ultrasonografického screeningu,
Casto u starsSich pacientdi s diagnozou jaterni cirhozy (ve valné vétSiné se jedna o muze).
(Frankova & Sperl, 2019, p. 583-587) Dalsi moznosti diagnostikovani HCC je vySetieni
pomoci CT nebo MRI, kdy by mélo byt v jatrech cirhotického pacienta k potvrzeni diagnézy
nalezeno lozisko vétSi nez 1 cm. Pokud je v jatrech nalezeno lozisko mensi 1 cm, je pacient
doporu¢en na kontrolni screening s odstupem 3-6 mésicti. Pfi rozhodovani se, jakym
zpusobem bude pacient 1éCen, je tfeba zohlednit nejenom staging nadoru, ale 1 stadium
jaterni cirh6zy pomoci Child-Pughovy klasifikace. (Britha a kol., 2012, p. 83-92)

2.5.6. Poruchy hemostazy

Jatra se svoji funkci podili na hemostaze tim, Ze jsou schopna syntetizovat koagulacni
faktory, inhibitory koagulace i latky aktivujici fibrinolyzu, avSak pfi jaterni cirhoze je tato
funkce jater naruSena. U pacientii pozorujeme trombocytopenii, trombocytopatii,
abnormality erytrocytl, koagulacni abnormality ¢i DIC. Pfi trombocytopenii ¢asto dochazi
k hromadéni krevnich desti¢ek ve slezin€, je snizena tvorba trombopoetinu (hormon
stimulujici tvorbu krevnich desticek). Trombocytopatie je predstavena snizenou adhezi
desticek k endotelu cév, u pacient pozorujeme prodlouzenou dobu krvaceni. U abnormalit
erytrocytii dochazi k jejich zméndm ve struktute, Casto se to projevuje zkrdcenou dobou
jejich preziti a zvySenou hemolyzou. Pfi laboratornich vySetfeni se hemolyza erytrocyti
projevuje vysenou hladinou bilirubinu. Koagula¢ni abnormality potvrzujeme pomoci INR,
které je prodlouzeno. (Hrabcova a kol., 2010, p. 120-122)

iceni do

haterni

Obr. 1 Komplikace jaterni cirhozy (Zdroj: Lukas a kol., 2007, p. 173)
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3. JICNOVE VARIXY

v

rozsifenim hlubokych vnitinich cév, nahromadénim krve a vzestupu tlaku v jicnovém Zilnim
systému. Jicnové varixy se stavaji viditelnymi (pii endoskopickém vysetieni) pokud dochazi
ke zvySeni portalniho tlaku nad 10 mmHg. Pokud portalni tlak pfesahne 12 mmHg, zvysSuje
se pravdépodobnost vzniku krvaceni, coz se nejcastéji projevuje hematemézou, méné Casto
pak melénou, hypovolemii ¢i Sokem. (Lata, 2005, p. 582-586)

3.1. Diagnostika jicnovych varixi

Pilitem diagnostiky jicnovych varixii je endoskopické vysetieni, které by mélo byt
provadéno v pravidelnych intervalech. Pacienti, u nichZ nejsou varixy jesté¢ rozvinuty by
méli horni endoskopii absolvovat idealné kazdé 2-3 roky, avSak pacienti s jiZz vzniklymi
varixy by méli endoskopii podstupovat kazdé 1-2 roky. Nejenom Ze pomoci endoskopie
muzeme diagnostikovat jicnové varixy, ale i1 predpovédét jejich krvaceni ndlezem varixi
prevysujicich 5 mm a tzv. red color signs, které znaci ztencenou sténu varixu. (Lata, 2005,
p. 582-586) Bé¢hem endoskopického vySetieni se posuzuje umisténi a velikost varixti. Pokud
se endoskopie provadi po zakrvéaceni, obvykle byva posuzovéano, zda se jedna o prvni akutni
krvéceni ¢i recidivu. (LaBrecque et al., 2014, p. 1-14)

Varixy se popisuji pomoci klasifikace dle NIEC (North Italian Endoscopic Club), ktera
zohlednuje jak endoskopicky nélez (popis varixti a endoskopicky nélez), tak Child-Pughovu
klasifikaci. Druhou variantou klasifikace varixd je dvoustupiiova klasifikace. Ta vyuziva
popisu a velikosti varixi. (Fejfar a kol., 2017, p. 105-116)

Endoskopicky nalez Popis varixu Endoskopicky obraz
F1 —malé ptimé zily, <25% lumen
F2 — stfedni vinuté zily, 25-50% lumen
F3 — velké vinuté zily, >50% lumen
Child-Pughova klasifikace | A/B/C

Tab. 3 NIEC klasifikace (Zdroj: Fejfar a kol., 2017, p. 106)

Popis varixil Velikost varixi
malé (nesignifikantni) piimé zily, <5 mm
velké (signifikantni) vinuté zily, >5 mm

Tab. 4 Dvoustupnova klasifikace (Zdroj: Fejfar a kol., 2017, p. 106)

3.2. Ruptura a krvaceni z jicnovych varixi

vewvr

hypertenze, ktera mize byt pro pacienty fatalni, hlavné u pacientii s dekompenzovanou
jaterni cirhézou a pfitomnosti dalSich komplikaci spojenych s cirhdzou jako napiiklad
ascites €1 jaterni encefalopatie. Jicnové varixy vznikaji v disledku vysokého tlaku v Zile,
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kterd se pod vlivem tlaku rozSifuje. Ruptuie a krvaceni se dd ve znané mire predejit
pravidelnou gastroskopii, kdy se posuzuje velikost, tvar varixa a pfitomnost red color signs.
Pokud jsou u pacienta nalezeny rizikové varixy, oSetfuji se obvykle pomoci ligace nebo
sklerotizace. Recidiva nastava bézné¢ u pacientii s Child-Pugh B a C. (Fejfar a kol., 2017, p.
105-116)

Az v 60 % se miize krvaceni spontanné zastavit, ale bez léchy je vysoka recidiva: 30—40 %
nemocnych znovu krvaci do tri dnit a 60 % do tydne. Mortalita behem Sesti tydnii od vzniku
krvaceni je popisovana ve 30-50 %. Pricina smrti je multifaktorialni — pacienti vétsinou
nezmiraji na vykrvdceni, ale spise na jeho komplikace a jaterni selhani. (Lata, 2005, p. 582-

586)

Akutné krvacejici pacient by mél byt zprvu stabilizovan pomoci podani krystaloidt, krevni
transfuze, vazoaktivnich 1€kt (terapie vazoaktivnimi léky by méla pokracovat po dobu péti
dni) a antibiotik, které zabraniuji vzniku bakteridlni infekce. Po stabilizaci musi byt
provedena endoskopie, nejpozdéji vSak do 12 hodin od pfijeti do nemocnice. Behem
endoskopie se krvaceni varixti oSetiuje bud’ pomoci ligace nebo sklerotizace. (Cremers &
Ribeiro, 2014, p. 206-216)

3.3. Lécba jicnovych varixu

Pacienty s portalni hypertenzi mizeme rozdélit do ¢tyf pomyslnych skupin. Do prvni
skupiny spadaji pacienti, u nichZ doposud nebyly varixy vyvinuty, proto je zde dileZzita
profylaxe jejich vzniku. Druhou skupinu tvoii pacienti s jiz vyvinutymi varixy, které vSak
doposud nekrvacely, zde bude snaha zabranit jejich prasknuti a zakrvaceni. Pacienti, ktefi
jsou diagnostikovani s akutnim krvacenim z varixi tvoii tieti pomyslnou skupinu, hlavnim
cilem je zde krvaceni v co nejkratSim Casem zastavit a zabranit recidivé. Posledni skupinu
tvoii pacienti, kteti jiz nékolikrat z varixi krvéaceli, zde je cilem zabrénit dalsi recidivé
krvaceni. (Bari & Garcia-Tsao, 2012, p. 1166)

3.3.1. Endoskopicka terapie

Endoskopicka 1écba ma dvé varianty — sklerotizaci a ligaci. Sklerotizace varixli spociva
v aplikaci sklerotiza¢ni latky za pomoci injektury v endoskopu. Ligace se provadi nasatim
varixi do specidlniho nastavce na distdlnim konci endoskopu a nasazenim gumového
krouzku. (Lata, 2005, p. 582-586) Pi1 akutnim krvéaceni z jicnovych varixi miizeme provest
horni endoskopii pouze tehdy, kdyz je pacient stabilizovan, nejpozdéji vSak do 12 hodin po
pfijeti pacienta do nemocnice. Ligace jicnovych varixli je obecné vyhodn&js$i nez
sklerotizace, jelikoz ma vyssi G¢innost a nedochéazi k Castym komplikacim a recidive.
Sklerotizace je doporuCovana v ptipadé, kdy neni mozné provést ligaci. (Fejfar a kol., 2016,

p. 1-8)
3.3.2. Jicnovy stent
Pti neuspésné endoskopické 1écbeé (masivni krvaceni) ¢i ¢asné recidivé krvaceni lze vyuzit

samoexpandibilniho jicnového stentu (Danisiv stent). Tento docasné zavadény metalicky
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stent zastavuje varikozni krvaceni (v 90-100 % piipadi) komprimaci varixti svou expanzni
silou. Jednou z vyhod zavedeni stentu je ziskani ¢asu pro zavedeni dalsi lécby (TIPS,
farmakoterapie) ¢i delSi zajiSténi pacienta (v porovnani s balonovou tamponadou). Pii
okrajich jicnového stentu mohou vzniknout otlakové ulcerace a v n¢kterych piipadech stent
muze migrovat. PfestoZe s sebou zavedeni stentu nese moznost téchto komplikaci, nejsou
natolik z&dvazné jako naptiklad u balonové tamponady. (Fejfar a kol., 2017, p. 105-116)
(Hejda a kol., 2016, p. 10-17)

3.3.3. Transjugularni intrahepatdlni portosystémova spojka (TIPS)

TIPS je procedura, ktera byva zavedena pro lécbu komplikaci spojenych s portalni
hypertenzi (refrakterni ascites, opakované krvaceni z jicnovych varixti). Tento postup je
indikovan v pfipadech, kdy nejde zastavit endoskopickym zasahem (at’ jiz sklerotizaci ¢i
ligaci) spolecné s farmakologickou 1écbou krvaceni z jicnovych varixi. Z toho vyplyva, ze
TIPS neni zékrokem prvni volby. Vykon spociva v zavedeni kovového stentu nejcastéji mezi
pravou jaterni zilou a pravou portalni zilou. (Patidar et al., 2014, p. 853-876)

Pted zavedenim TIPSu je mozné docasn¢ zastavit krvaceni pomoci balonové tamponady,
avSak tato metoda je pouze do€asna, slouzi pouze jako stabilizace pacienta, navic mize byt
zavedena maximaln¢ po dobu 12 hodin. Balonové tamponada s sebou nese i komplikace —
je zde moznost rupturu jicnu ¢i recidiva krvaceni po odstranéni tamponady. Dal$i moznosti
docasného zastaveni krvaceni je zavedeni jicnového stentu, ktery s sebou nenese takové
mnozstvi komplikaci jako balonova tamponada. Dalsi vyhodou stentu je 1 delsi
stabilizovanost pacienta. (Hejda, 2016, p. 10-17) (Fejfar a kol., 2017, p. 105-116)

Inforior

(=)

Stent
placement

Portal
decompression

Obr. 2 TIPS (Zdroj: Internetovy clanek Transjugular intrahepatic portosystemic shunt,
Kavish R. Patidar et al.)

3.3.4. Medikamentozni terapie

Pii zakrvaceni zjicnovych varixii se intravenozné podavaji vazoaktivni latky, napf.
terlipressin, somatostatin, vazopressin, které¢ podnécuji snizeni tlaku v portalnim fecisti, a
tim dochazi ke sniZeni ¢i zastave varikézniho krvaceni. Vazoaktivni latky se po zakrvaceni
podavaji od prvniho dne, po dobu 3-5 dnti po stabilizaci krvaceni, aby se ptedeslo recidive
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krvaceni. Poddvanim téchto 1€ki se zlepSuje progndza pacienti a zkracuje se doba
hospitalizace. (Hejda, 2016, p. 10-17)

3.3.5. Chirurgicka lécba

V dnesni dobé¢ je chirurgickd 1écba velice vzéacna, jelikoz vySe zminénymi metodami se
krvaceni obvykle podafi zastavit, navic s sebou nese az 50% riziko umrti pacienta.
Chirurgickd 1é¢ba vyuzivda metody vytvoteni postosystémové spojky — TIPS (hlavné
splenorendlni), transekce jicnu ¢i skeletizace zaludku. (Hejda, 2016, p. 10-17)

22



4. MALNUTRICE PRI JATERNI CIRHOZE

Jatra jsou organem, ktery se uc¢astni v metabolismu zakladnich zivin — proteind, sacharidd a
lipida. V jatrech jsou syntetizovany krevni proteiny obsahujici jak faktory srazlivosti,
transportni proteiny, hormony ale i proteiny napomahajici udrzovani onkotického tlaku
amoniak. Zdravé jatra preménuji amoniak na mocovinu, kterd je ledvinami z organismu
vylu¢ovana, avSak pfi jaterni cirhdze je syntéza mocoviny naruSena, a dochazi k rozvoji
jaterni encefalopatie. Narusenim metabolické funkce jater dochédzi ke zhorSeni nutricniho
stavu pacientl, ktery pevné souvisi s morbiditou a mortalitou pacienti. Pacienti s jaterni
cirhozou trpi na malnutrici s deficitem proteinti (PEM — protein-energetickd malnutrice), jak
svalovych, tak i sérovych. Pacienti taktéz trpi deficitem jaterniho glykogenu, vitamind a
stopovych prvkl (predevsim Zn a Se). (Eghtesad et al., 2013, p. 65) PEM je definovana jako
ubytek vahy, ktery zjistujeme pomoci BMI, spolu s postupnym poklesem svalové a tukové
hmoty. Zavaznost PEM zavisi na klinickém stadiu jaterni cirhdzy, ¢im je pokrocilejsi
stadium jaterni cirhozy, tim je horsi nutrini stav pacienta. Pokud je pfi antropometrickém
vySetfeni zjiSténa sarkopenie, jednd se o jasny naznak pokroc¢ilého stadia jaterni cirhozy,
ktery je pevné spojen se zhorSenym piezitim pacienta. (Plauth et al., 1997, p. 43-55)

Zhorseni stavu vyzivy tedy vede k vyssi imrtnosti pacienta, ale mtze i znacn¢ komplikovat
transplantaci jater (zvySena perioperacni morbidita a mortalita). Naptiklad pii 1é¢bée jaterni
encefalopatie, snizenim pfijmu dusiku potravou, mizeme malnutrici vyvolat ¢i znacné
zhorsit. (Manguso et al., 2005, p. 751-759)

Malnutrice jako takova byva obvykle navozena malabsorpci, snizenym pfijmem per os,
zvySenymi energetickymi  naroky organismu, zanétlivymi procesy spojenymi
s onemocnénim, ale i stafim. (Cederholm et al., 2019, p. 207-217) Podvyziva je pevné spjata
se snizenim hmotnosti, dochdzi k Gbytku svalové a bunécné hmoty, postupné se snizuji
fyzické 1 duSevni schopnosti pacienta. Malnutrice prohlubuje a zhorSuje pribeh onemocnéni.
(Cederholm et al., 2015, p. 335-340)

4.1. Diagnostika malnutrice

Stav vyzivy pacientil bézné zjistujeme za pomoci vysetieni klinického (nutricni anamnéza),
antropometrického (zmény hmotnosti, BMI, Brocctiv index, métfeni kozni tfasy, OSP),
biochemického (naptiklad hladiny albuminu, prealbuminu, CRP, kreatininu, celkové
bilkoviny), hematologického, imunologického a métenim energetického vydeje. Bohuzel u
jaterni cirhdzy nam vétSina ukazatelll stavu vyzivy selhdva. Nelze vyuzit BMI a zmény
télesné vahy, jelikoz vysledky mohou byt ovlivnény ascitem a otoky. Déale nam selhava
hodnoceni hladin albuminu a prealbuminu — jedna se jak o ukazatele jaterniho poskozeni,
tak o ukazatele malnutrice, tudiz nemtizeme z hodnot presné¢ urcit, zda jsou hodnoty
ovlivnény malnutrici nebo jaternim onemocnénim. Napomocnym nam naopak jsou
antropometrickd vySetfeni (kozni fasa nad tricepsem, obvod svalli nedominantni paze, sila
stisku ruky) a hodnoceni piijmu potravin. (Senkyiova, 2009, p. 87-89)
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Klinické vySetfeni zahrnuje nutriéni anamnézu, ktera ndm pomdha zjistit momentalni
nutricni stav pacienta. Behem vySetfeni se ptame na zdravotni stav pacienta (pfitomnost
onemocnéni), jeho dietni zvyklosti — mnoZstvi konzumované stravy, jak velké porce snidava,
chut kjidlu, zmény v hmotnosti, preferované potraviny, jaké potraviny netoleruje a
podobné. Zjistujeme, zda jsou u pacienta ptitomny dysfagie, prijmy/zacpy, zvraceni ¢i
nauzea, které by mohly vyvolat nechut’ k jidlu a tim i1 malnutrici. (Zazula & Wohl, 2006, p.
12-14)

Z bézné pouzivanych antropometrickych vysetieni u pacientl s jaterni cirhd6zou nemtizeme
k posouzeni stavu vyzivy vyuzit méfeni vahového ubytku, BMI ¢i Broccova indexu, jelikoz
jsou u téchto pacientli necitlivé. Vysledky byvaji zkreslené, jelikoz u téchto pacientt dochazi
k retenci tekutin v organismu (edémy, ascites). AvSak napomocnym a uzitenym nam muze
byt méfeni tloustky kozni fasy pomoci kaliperu a obvod svalstva nedominantni paze (OSP
v cm) ¢i méfeni svalové sily uchopu dynamometrem. (Manguso et al., 2005, p. 751-759)

Biochemickym vysetfenim sledujeme hodnoty stopovych prvki (Fe, P, Zn, Cu, Mg) a
vitaminl (A, D, E, C, B1, B2, B12). Typickym nalezem pri malnutrici je hypokalcémie, kterd
doprovazi pokles bilkovin. (Zazula & Wohl, 2006, p. 13) Pokud se u pacienta projevi
hyponatrémie, jednd se o signél vysokych ztrat mocoviny, naopak hyponatrémie se projevuje
u vyCerpani energetickych zasob organismu. U pacientll s jaterni cirhdzou je dileZzité
sledovat hladiny albuminu a prealbuminu, jelikoz se jednd nejenom o markery jaterniho
poskozeni, ale i markeres malnutrice. (Zazula & Wohl, 2006, p. 12-14)

4.2. Patogeneze vniku malnutrice u jaterni cirhozy

Na vzniku snizeného piijmu per os se podili hned nékolik faktori. Jednak se jedna o
hormonalni zmény, které vedou k nechutenstvi, a tudiZ snizenému piijmu potravin. Casto se
u pacientl setkdme se zvySenymi hladinami TNF a leptinu. Pacienti byvaji ¢asto Spatné
informovani o spradvném stravovani pfi jaterni cirhdze, coz vede k dietnim chybam, které
nenapomahaji jejich stavu vyzivy. Pacienti si mohou myln¢ myslet, Ze by méli ptijimat méné
tukd. Restrikce tukii vede k nedostatku energetického substratu pro organismu, dale
organismus postrada fosfolipidy, které regeneruji hepatocyty. Taktéz se projevi deficit
vitaminl rozpustnych v tucich (vit. A, D, E, K) a mastnych kyselin. Velice zadvaznou dietni
chybou je abtzus alkoholu, ktery jednak podnécuje nizky pfijem vitamint, stopovych prvki,
ale 1 proteintl. Jelikoz Casto pacienti konzumuji nedostatek lipidl, organismus je nucen pro
svou funkci Cerpat z endogennich tukovych zasob. Postupnym cerpanim zasob se vyviji
svalova atrofie.

Malnutrice u cirhotikll je spojena s maldigesci a malabsorpci Zivin. Maldigesce neboli
porucha traveni je navozena omezenou tvorbou zlue. Zlu¢ cirhotikii je &asto nejenom
nedostateCné produkovana, ale i defektni. Vlivem maldigesci dochazi ke nedostacujici
emulgaci lipidd a vstiebavani vitamind A, D, E, K. Pokud je u pacienta pfitomna portalni
hypertenze, ma navic pacient kongestivni gastroenteropatii. Kongestivni gastroenteropatie
je vlastné ptekrveni stény zaludku a stfev, coz ma za nasledek zhorSené vstiebavani Zivin, a
navic piisobi na permeabilitu stiev a stfevni mikrofléru. Endotoxiny bakterii se zvySenou

24



permeabilitou stfev dostavaji do krevniho ob¢hu a lymfatickych uzlin. Svym plsobenim na
organismus vyvolavaji imunitni reakci vedouci k produkci TNF. Tim, Ze se endotoxiny

dostanou mimo stfeva mohou vyvolat vznik ascitu a bakterialni peritonitidu. (Dastych a kol.,
2008, p. 166-168)
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PRAKTICKA CAST

5. Cile a metodika bakalarské prace

Tato bakalarska prace se zabyva problematikou jaterni cirhdzy a jeji komplikace — jicnové
varixy. Hlavnim cilem bylo zjistit, kolik pacientl trpi protein-kalorickou malnutrici, a jaky
vliv m& malnutrice na pfeziti a stav pacientii. Dale se prace zabyvala recidivou krvaceni
z jicnovych varixt, respektive v jakém casovém odstupu dochézi k recidivé, a zda k ni
dochdzi vibec. Taktéz se zjistovalo, kolik pacienti ma dalsi komplikace spojené s jaterni
cirh6zou, mimo jicnové varixy. Jednim z dalSich cilii bylo zjistit, do jaké miry odpovida
ptedpovidané pteziti pacientl podle Child-Pughovy klasifikace. Zajimala jsem se i pro kolik
pacientli byla terapie krvaceni z jicnovych varixi fatalni.

5.1. Vyzkumné otazky

Pro tuto bakalatskou préci byly stanoveny tyto vyzkumné otazky:

1. U kolika pacientl s jaterni cirh6zou dojde béhem jednoho roku od prvniho krvéaceni
z jicnovych varixu k recidivé krvaceni?

2. Jaké komplikace spojené s jaterni cirhdzou jsou potvrzeny u pacientli s diagnozou jaterni
cirhozy?

3. Odpovida Child-Pughova klasifikace preziti danému soboru pacientti?

4. U kolika pacientll byla potvrzena protein-kalorickd malnutrice, jakym zplsobem byla
oSetfena a jaky méla vliv na prognozu pacientli?

5.2. Metodika vyzkumu a souboru pacientii

Pro vyzkum v této bakalatské praci bylo pouzito kvantitativniho retrospektivniho vyzkumu
za pomoci ziskavani dat z anamnéz a nalezl ziskanych pfi gastroskopickych vysetieni ve
Vseobecné fakultni nemocnici v Praze.

Celkovy ziskany pocet pacientd s diagnoézou jaterni cirhézy a potvrzenym krvacenim
z jicnovych varixi v anamnéze byl 27. NejmladSimu pacientovi bylo 34 let a nejstarSimu 77
let.

Vyzkum byl zaméten na krvaceni z jicnovych varixi u pacienti s jaterni cirhdzou a jejich
recidivu krvaceni, dale na zpiisob zaléceni krvaceni (ligace ¢i sklerotizace). Zajimalo mé i
jaké komplikace spojené s jaterni cirh6zou byly potvrzeny u vzorku vybranych pacienti.
Zaméfila jsem se 1 na nutrini stranku, kterd je bohuzel u téchto pacientii omezena, jelikoz
se nelze pevné opfit o nekteré ukazatele malnutrice, kterych se bézné vyuziva, jelikoz jsou
ovlivnény a zkresleny samotnou cirhdzou a jejimi komplikacemi.
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Data o pacientech byla sbirdna retrospektivnim zplisobem v rozmezi od 6. ¢ervna 2016 do
11. fijna 2020.

Data ziskana béhem vyzkumu jsou vyhodnocena v grafech a jejich popisech nize.

27



5.3. Vysledky

V nésledujicich grafech jsou zndzornény a zhodnoceny ziskané informace o 27 pacientech
s diagndzou jaterni cirhdzy a jicnovych varixt, které zakrvacely.

Graf 1 je pouze informativni, zndzoriiuje pohlavi pacienti trpicich jaterni cirhézou a
Jicnovymi varixy. 59 % pacientl tvoii muzi a 41 % Zeny. Z grafu je tedy mozné vycist, Ze
jaterni cirh6za komplikovana krvacenim z varixi byla o néco ¢astéj$i u muzu.

POHLAVI PACIENTU

Graf 1 Pohlavi pacienti. N=27

28



Graf 2 ma také pouze informativni funkci, a poukazuje na vek pacientil s diagndzou jaterni
cirhozy a jicnovych varixti. Vékové rozmezi pacientt je od 34 do 77 let véku. Svislé sloupce
oznacuji pocet pacientli ve stejném veku.

VEKOVA SKLADBA PACIENTU

0

34 37 38 41 42 43 44 46 47 50 51 52 53 55 59 61 65 67 70 71 76 77

B Zeny W Mu7i

Graf 2 Vékova skladba pacientti. N=27
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Graf 3 znazornuje u kolika pacientl s diagnozou jaterni cirhdzy doslo k amrti, které bylo
pevne spojeno s diagnozou pacienta (jaterni cirhdza).

Zemtelo celkem 15 pacientd (7 Zen a 8 muzil), z nichZ 7 zemfelo v nemocnici v disledku
krvaceni z jicnovych varixi.

Béhem vyzkumu jsem zjistila, Ze pfi¢inou umrti u pacientd s jaterni cirh6zou a krvacenim
z jicnovych varixii nebylo samo krvaceni, ale jeho disledek. Nejcastéji se jednalo o
multiorgdnové selhani, kdy dochézelo k jaternimu selhani, rendlnimu selhdni, poskozeni
CNS a dysfunkci krevniho ob&hu. Dalsi castou pfi¢inou byl hemoragicky Sok ¢i sepse.

U zbylych zesnulych 8 pacientii bohuzel neni v dokumentaci dohledatelna ptic¢ina umrti.

UMRTI PACIENTU S JATERNI CIRHOZOU A JICNOVYMI
VARIXY PODLE POHLAVI

Graf 3 Umrti pacientd s jaterni cirhdzou a jicnovymi varixy podle pohlavi. N=15
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Z grafu 4 mlUZeme poznat, jakym zplsobem se projevilo krvaceni z jicnovych varixii u
pacientd s jaterni cirhozou. U 25 pacientti se krvaceni do GIT z jicnovych varixi projevovalo
hematemézou, z ¢ehoz je vypliva, ze nejcastéji se tedy krvaceni do GIT projevuje zvracenim
krve. Pouze u 2 pacientl se krvaceni do GIT z jicnovych varixli projevilo pouze melénou.

KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU - PROJEV

Meléna
11%

Hemateméza
89%

Graf 4 Krvéceni z jicnovych varixt — projev. N=27
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V grafu 5 jsou uvedeny metody oSetfeni, které byly pouzity k zastavé krvaceni z jicnovych
varixa.

U 12 pacientd bylo krvaceni z jicnovych varixa oSetfeno pomoci ligace a u 14 pacientt bylo
vyuzito metody sklerotizace. V jednom piipad¢ bylo vyuZito jak ligace, tak sklerotizace.
Sklerotizace byla Casto vyuzita v pifipadech, kdy nemohlo byt vyuZito ligace z diivodu
masivniho krvaceni s omezenou piehlednosti nebo nemoznost spravné nasadit ligacni
krouzky.

KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU - METODY OSETRENI

Ligace i sklerotizace
4%

Sklerotizace
52%

Graf 5 Krvaceni z jicnovych varixi — metody oSetfeni. N=27
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Graf 6 znazornuje recidivu krvaceni do GIT z jicnovych varixl u pacienti s jaterni cirhozou,
ktera nastala béhem jednoho roku po prvnim krvaceni z jicnovych varixt. Z 27 pacientl
s diagndézou jaterni cirhdzy doslo celkem u 14 pacientl k recidivé krvaceni z jicnovych
varixd, z nichz 3 pacienti méli vyskyt recidiv béhem jednoho roku vicekrat. U zbylych 13
pacientd s diagnozou jaterni cirhdzy k recidive krvaceni nedoslo bud’ viibec, nebo az po delsi
dobg, nez je jeden rok.

Z grafu je tedy patrné, ze k recidivé béhem jednoho roku doslo zhruba u poloviny pacientti
s jaterni cirhozou.

KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU - RECIDIVA

Bez recidivy

48% Recidiva
52%

Graf 6 Krvéceni z jicnovych varixt — recidiva. N=27
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Z grafu 7 je patrné, za jak dlouhou doslo k recidivé krvaceni z jicnovych varixli u pacientii
s diagnozou jaterni cirh6zy. Béhem vyzkumu jsem zohlednovala recidivy, které nastaly
béhem jednoho roku od prvniho zakrvaceni jicnovych varixu.

V 36 % ptipadi doslo k recidivé krvaceni do 72 hodin a stejné tak v 36 % ptipadl tvotily
recidivy vzniklé do 14 dni. Ve zbylych 28 % byla doba recidivy rizna (u kazdého pacienta
byla doba vzniku recidivy individualni). U zbylych 13 pacientti bud’ k recidivé krvaceni
nedoslo (zatim) viibec, nebo k recidivé doslo déle nez za jeden rok od prvniho krvaceni.

INTERVAL RECIDIV KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU

<

mlden ®=2dny =3dny 8dni m9dni ®m1ldni ®=19dni =5 mésicl 11 mésici = rok

Graf 7 Interval recidiv krvaceni z jicnovych varixii. N=14
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Graf 8 zndzorfiyje, jakym zplsobem se projevila recidiva krvaceni z jicnovych varixt
(hemateméza nebo meléna). U vSech 14 pacientl s diagndzou jaterni cirh6zou, u kterych
doslo k recidive, se recidiva krvaceni z jicnovych varixt projevila hematemézou. Pouze u
jednoho pacienta se recidiva projevila nejenom hematemézou, ale i melénou.

RECIDIVA KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU - PROJEV

Meléna +
hemateméza
7%

Hemateméza
93%

Graf 8 Recidiva krvaceni z jicnovych varixii — projev. N=15
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Graf 9 uvadi, jakym zpiisobem byla recidiva krvaceni do GIT z jicnovych varixl oSetfena.
U 10 pacientt s jaterni cirhdzou byla recidiva krvaceni z jicnovych varixi zastavena pomoci
sklerotizace, a u pouhych 4 pacientd 1ékafi recidivu krvaceni oSetfili pouzitim ligacni
metody. K zastavé recidivy za vyuziti jak ligace, tak sklerotizace doslo u 2 pacienttl.

Z grafutedy vyplyva, Ze ve vétsiné piipadi se k zéstave recidivy krvaceni z jicnovych varixi
vyuzilo sklerotiza¢ni metody. Dtivodem obvykle bylo masivni krvaceni s omezenou
prehlednosti a nemoznost nasadit adekvatné liga¢ni krouzky po recentni ligaci do GIT ¢i
Spatné uchyceni liga¢nich krouzki.

RECIDIVA KRVACENI Z JICNOVYCH VARIXU - METODY

OSETRENI

Ligace i sklerotizace
13%

Sklerotizace
62%

Graf 9 Recidiva krvaceni z jicnovych varixii — metody oSetfeni. N=16
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Graf 10 znazornuje vysledky Child-Pughovy klasifikace. Svislé sloupce oznacuji pocet
pacientt se stejnymi hodnotami. Celkem 18 pacientii spadalo do skupiny C dané klasifikace,
tedy do kategorie s vysokou ro¢ni mortalitou (55 %). Pouze 4 pacienti byli zafazeni skupiny
B ro¢ni mortalitou 19 % a jeden pacient do skupiny A, kde se ro¢ni pieziti udava 100 %.
BohuZel u 4 pacientil nebylo mozné zhodnotit jejich prognozu, kvili nedostatku informaci
ohledné jejich zdravotnim stavu.

Child-Pughova klasifikace udava, ze pacienti, kteti dosahli 7-9 bodim, které odpovidaji
Child-Pugh B, maji 81 % prteziti 1 rok. Naopak pacienti s 10-15 body odpovidajicimi
hodnotadm Child-Pugh C, maji 45 % pfteziti 1 rok. Z mého ziskaného vzorku pacientt, do
jednoho roku od prvniho zakrvaceni zemftelo celkem 50 % pacientli s hodnotami Child-Pugh
C, a 25 % pacientli s hodnotami Child-Pugh B. Tato zdanlivé pftiznivejsi hodnota je
pravdépodobné dana malym poctem pacientll ve skupiné. VSichni 4 pacienti s nezndmymi
hodnotami Child-Pugh zemfeli (2 na nasledek varik6zniho krvaceni a 2 z neznamych
davodi).

Jako vyjimku Child-Pughovy klasifikace mohu uvést piipad, kdy pacient s vysledkem Child-
Pugh A a predpokladanym 100 % ptezitim 1 rok, zemfel pfi prvnim krvéaceni z jicnovych
varixii na nasledny refrakterni hemoragicky Sok. Child-Pughova klasifikace nezahrnuje
vSechny mozné rizikové faktory ovliviiujici mortalitu pacientd, a tento ptiklad dokazuje fakt,
ze varikozni krvéacenti je velice nebezpecné.

BohuZel mnou ziskany vzorek pacientl neni dostatecné reprezentativni z ditvodu malého
poctu pacientll, tudiZ nemohu vysledky generalizovat.

CHILD-PUGH KLASIFIKACE
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Graf 10 Child-Pugh klasifikace. N=27
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V grafu 11 jsou uvedeny nejcastéjSi komplikace spojené s jaterni cirhézou — jicnové a
zaludecni varixy, ascites, jaterni encefalopatie, hepatorenalni syndrom, hepatocelularni
karcinom (HCC) a poruchy hemostazy. Svislé sloupce oznacuji, u kolika pacientli byly
popsany stejné komplikace.

Nejcastéji se u pacientl s jaterni cirhdzou vyskytuje ascites, ktery byl nalezen celkem u 20
pacientd. Na pomyslném druhém misté jsou poruchy hemostazy, které byly potvrzeny u 19
pacientd, nejcastéji se jednalo o trombocytopenii ¢i koagulopatii. Jaterni encefalopatii mélo
v diagnoze pouze 10 pacientil, kterd se projevovala Casto flapping tremorem, dezorientact,
somnolenci ¢i dokonce komatem pacienta. Hepatocelularni karcinom (HCC) byl potvrzen u
4 pacientil a hepatorenalni syndrom byl uveden u 3 pacientt.

KOMPLIKACE JATERNI CIRHOZY
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Graf 11 Komplikace jaterni cirhozy. N=27
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Graf 12 uvadi sonografické ndlezy u pacientd s diagnézou jaterni cirhozy. Svislé sloupce
oznacuji pocet pacientti, u kterych byly popsany stejné sonografické nélezy.

20 pacienti mé¢lo potvrzen obraz splenomegaliec a u 8 pacientli byla potvrzena bé¢hem
sonografie hepatomegalie. Dal§im nalezem byly postosystémové kolateraly (splenorenalni)
potvrzené celkem u 4 pacientli s diagnozou jaterni cirhozy. Dalsi 4 pacienti méli na
sonografii potvrzen hepatocelularni karcinom. U pouhych 2 pacientd byla nalezena
trombodza v. portac. Mala akcesorni slezina byla objevena u hilu sleziny jednoho z pacient.

SONOGRAFICKE NALEZY U PACIENTU S
JATERNI CIRHOZOU
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kolateraly karcinom portae

Graf 12 Sonografické nalezy u pacientl s jaterni cirhozou. N=27
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P1i fyzikalnim vySetfeni cirhotickych pacientl 1ze popsat nalezy spojené s jaterni cirhdzou
— ikterus, pavouckové névy, ascites, caput medusae neboli viditelné rozsifené zilni pletené
v oblasti pupku, hmatna jatra ¢i slezina (viz graf 13). Svislé sloupce oznacuji pocet pacientii
se stejnymi nalezy popsanych béhem fyzikalniho vySetfeni.

Celkem u 18 pacientl byla pfi fyzikadlnim vySetfeni hmatna slezina, a u 12 pacientii bylo
mozné hmatat jatra. 12 pacientli mé¢lo ptiznaky ikteru, nejcasteji méli ikterickou kiizi, méné
Casto pak ikterické skléry ¢i sliznice. Dale bylo mozné u 5 pacientll pozorovat pavouckové
névy a pouze u jednoho pacienta caput medusae. Flapping tremor, ktery je jednim z priznak
jaterni encefalopatie, byl pfi vySetfeni pozitivni u 6 pacientii. Otoky dolnich koncetin mé&li
pouze 3 pacienti a u vSech tfech byly otoky masivni.

NALEZY U PACIENTU S JATERNI CIRHOZOU PRI FYZIKALNIM
VYSETRENI
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tremor névy koncetin
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Graf 13 Nalezy u pacientl s jaterni cirhdzou pii fyzikalnim vySetfeni. N=27
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U pacientt trpicich na jaterni cirh6zu se mohou vyskytnout i dalsi vedlejsi nalezy, obvykle
nesouvisejici s jaterni cirhdzou, pti gastroskopickém vySetfeni (viz graf 14). Jedna se
napiiklad o hiatovou hernii, ktera byla potvrzena u 4 pacientd. Dale bylo u 3 pacientli
zpozorovan a diagnostikovan gastroduodenalni reflux. Se stejnou cCetnosti (3 pacienti
sjaterni cirhdzou) se potvrdila diagnéza bulbutidy. U dvou pacienti byla b&hem
gastroskopie zpozorovana viedova gastroduodenalni choroba.

Portalni hypertenzni gastropatie, ktera velmi Casto jde ruku v ruce s portalni hypertenzi u
pacientd s jaterni cirhdzou, byla diagnostikovana u 18 pacientti z 27.

VEDLEJSi NALEZY U PACIENTU S JATERNI CIRHOZOU
NALEZENE BEHEM GASTROSKOPIE

N

m Portaini hypertenzni gastropatie = Hiatova herbie
= Gastroezofagealni reflux Bulbitida

= V/fedova choroba gastroduodena

Graf 14 Vedlejsi nalezy u pacientt s jaterni cirhdzou nalezené béhem gastroskopie. N=27
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Hodnoty albuminu se v séru za normalnich okolnosti pohybuji v rozmezi 35-53 g/1, avSak
jejich hodnota klesa pii hepatopatii, ztraté bilkovin ¢i katabolismu. Z grafu 15 1ze pozorovat,
ze béhem prvniho krvaceni byly u vSech pacientli hodnoty nizs§i. Béhem recidivy (14
pacientd) byly hodnoty albuminu v normé& pouze u 4 pacientii. U 13 pacient u kterych
k recidivé varikdzniho krvéaceni nedoslo, jsem hodnotila albumin v séru ziskany b&hem
ambulantni kontroly. 6 pacientim bohuZel nebylo mozné dohledat hodnoty albuminu v séru.
4 pacienti méli hodnoty v normé a 3 pacienti mé¢li hodnoty snizené. Svislé sloupce popisuji
pocet pacientl se stejnymi hodnotami albuminu v séru béhem prvniho varik6zniho krvaceni,
recidivy a pfi ambulantni kontrole.

HODNOTY ALBUMINU V SERU
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Graf 15 Hodnoty albuminu v séru. N=27
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V grafu 16 jsou zndzornény vysledky BMI u pacientt s jaterni cirhdzou zaznamenané pfi
prvnim varikéznim krvaceni, respektive pti hospitalizaci. BMI bylo mozné hodnotit pouze
u 18 pacientti. Celkem 11 pacienti mélo hodnoty BMI v rozmezi 18,5-24,9, které odpovidaji
normalnimu stavu vyzivy. 5 pacientl mély hodnoty odpovidajici nadvaze. U 2 pacientli
vysly hodnoty rovné obezité, respektive u prvniho pacienta byl vysledek roven obezité 1.
stupné, a u druhého se vysledek rovnal obezité III. stupné. U zbylych 9 pacientli neslo
zhodnotit BMI, jelikoz chybély data potiebné k propoctu BMI (vyska a vaha — v anamnéze
bylo bud’ napsano, ze pacient je lezici, nebo data nebyla uvedena bez jakéhokoli vysvétlent).

BohuZel hodnoty BMI u pacientii s diagnozou jaterni cirh6zy nelze vétSinou povazovat za
validni, jelikoZz byvaji velice Casto zkresleny ascitem ¢i masivnimi otoky dolnich koncetin.
Béhem vyzkumu jsem se v tomto utvrdila, jelikoz pacienti, kterym vysly hodnoty BMI
v norné, casto trpéli protein-kalorickou malnutrici, kterd velmi Casto provazi pacienty
s jaterni cirh6zou. Naopak pacienti s hodnotami odpovidajicimi nadvaze ¢i obezité¢ méli
¢asto masivni ascites a n€kdy 1 masivni otoky dolnich koncetin, avSak jejich télesny typ
odpovidal typu astenickému a taktéz byli pacienti asto sarkopenicti.

BMI

m Normalni = Nadvdha = Obezita Nelze vyhodnotit

Graf 16 BMI. N=27
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Z grafu 17 vyplyva, kolik pacientl s jaterni cirhozou a jicnovymi varixy mélo v diagndze
potvrzeno protein-kalorickou malnutrici, kterd je spojena s touto diagnézou. Jednalo se
celkem o 7 pacientdl z 27, ktefi byli ¢asto sarkopenicti, a jejich t€lesna stavba odpovidala
astenickému typu. Sarkopenie se u téchto pacientii zjistila pomoci klinického vysetfeni —
obvodem nedominantni paze a vySetfenim svalové sily pomoci dynamometru. U 74 % (20
pacientll) pacientli nebylo uvedeno, zda maji protein-kalorickou malnutrici.

PROTEIN-KALORICKA MALNUTRICE

Potvrzena
26%

Nepotvrzena ¢i
neznamo
74%

Graf 17 Protein-kaloricka malnutrice. N=27
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U hospitalizovanych pacientl s diagnézou jaterni cirhézy a jicnovymi varixy bylo casto
zapotiebi nutri¢ni podpory (viz graf 18).

Obvykle se jednalo o stabilizované pacienty, kterym bylo zastaveno krvaceni z jicnovych
varixt a méli nedostate¢ny per os piijem. Témto pacientiim se zavadely bud’ nazogastrické
sondy (celkem u 5 pacientil) nebo nazojejunalni sondy (u 2 pacientli). Do sond se napiiklad
podavaly piipravky Fresubin Hepa, které v sobé maji rozvétvené aminokyseliny a jsou
vhodné i jaterni cirhdzy.

Sipping byl pfedepsén celkem 3 pacientim, a to nejenom béhem hospitalizace, ale i do

domaciho prostfedi, z divodu protein-kalorické malnutrice ¢i snizen¢ho pfijmu per os.
Sippingy byly ptedepisovany ve formé drinkd.

NUTRICNi PODPORA

W Nazogastrickd sonda M Sipping M Nazojejundlni sonda

Graf 18 Nutri¢ni podpora. N=10
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Pti propousténi pacientli do domaciho prostiedi, u kterych nebyla nutna nutriéni podpora ve
form¢ enterdlnich sond ¢i sippingl, bylo ve vétSin¢ piipadii doporucovano nasledujici —
uplnd abstinence alkoholu, strava bohata na bilkoviny ¢i raciondlni dieta (viz graf 19). Svislé
sloupce oznacuji pocet pacientl se stejnym doporucenim.

Skoro vSem pacientiim je plné zakazano nadale uZivat jakykoli alkohol, a rovnéZ jim je
vysvétleno jaky dopad by mél pokracujici abusus alkoholovych napojt na jejich zdravotni
stav a jaké komplikace s sebou nese. Bohuzel ne vSichni pacienti s jaterni cirhdzou jsou
schopni pfestat uzivat alkohol, jelikoz se velice ¢asto jednd o chronické alkoholiky, kteti
nemaji ndhled na svou nemoc. Jisté¢ se na tom podili 1 mozkova atrofie, ke které dochazi
chronickym abusem alkoholu.

Z propoustécich zprav jsem se docetla, ze 20 pacientim byla doporucena uplna abstinence.
5 pacientim s jaterni cirh6zou bylo pfi propusténi z nemocnice doporu¢eno konzumovat
stravu bohatou na bilkoviny, aby se pifedchazelo ubytku svalové hmoty a taktéz k fixaci ¢i
prohloubeni protein-kalorické malnutrice. Racionalni dieta byla taktéz doporucena 5
pacientim. Bohuzel u 11 pacientii chybély informace o doporuceni tykajicich se jakym
zpisobem by se méli stravovat.

Doporucni pro pacienty s jaterni cirhdzou
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Uplna abstinence Strava s dostatkem Racionalni dieta (dieta ¢. 3) Doporuceni o stravovani
bilkovin nebylo ve zpravé uvedeno

Graf 19 Doporuceni pro pacienty s jaterni cirhozou. N=27
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6. Diskuse

V teoretické casti bakalarské prace byla popsana jaterni cirh6za a jeji komplikace, predevsim
jicnové varixy. Prace se zabyvala anatomii jater, ptiznaky a diagnostikou jaterni cirhdzy.
Taktéz se prace zamérovala na 1€cbu jaterni cirhdzy a hlavni komplikace provazejici jaterni
cirhézu (portalni hypertenze, ascites, jaterni encefalopatie, hepatorenalni syndrom, HCC a
poruchy hemostazy). Jednim z tématem prace byly jicnové varixy, jejich diagnostika,
krvaceni a lécba za pomoci endoskopického, chirurgického zakroku, TIPS a lécba
medikamentozni. V zavéru teoretické ¢asti prace byla taktéz zpracovana kapitola zabyvajici
se protein-kalorickou malnutrici — diagnostikou a patogenezi jejiho vzniku.

V praktické ¢asti bakalarské prace jsou zhodnoceny ziskané informace o pacientech, kteti
maji v anamnéze jaterni cirhézu a s probéhlym krvacenim z jicnovych varixt. Prvotni
vzorek tvofil 34 pacientll, ktery jsem musela z(Zit na 27 pacientli. Diivodem k vylouceni 7
pacientti byl zjiStény jiny zdroj krvaceni nez jicnové varixy. 26 pacientli mélo jaterni cirhdzu
etilického ptivodu a u jednoho pacienta ptiivod neni dovysetien.

Na zacatku vyzkumu mé zajimalo, zda jaterni cirh6za s potvrzenym krvacenim z jicnovych
varixll postihuje ¢astéji muze €i Zeny. 59 % pacientil tvotily muzi a 41 % zeny, tudiz by se
dalo vyvodit, Ze se Castéji vyskytuje u muza, ale jelikoz se vSak jednd o maly vzorek
pacientli, nelze vysledky generalizovat. Déle jsem se zajimala, jaké je vékové rozmezi
pacientd. Nejmladsi pacient byl stary 34 let a nejstarsi pacient mél vék 77.

Jednou z otazek bylo, kolik pacientii zemfe na nésledky krvaceni z jicnovych varixt béhem
jednoho roku od probéhlého varikdzniho krvaceni. Z posuzovaného vzorku zemfielo celkem
15 pacientii, z nichz 7 pacientii byly zeny a 8 muzi. Z celkovych 15 pacientii 7 zemfielo
v nemocnici po probehlém krvéceni z jicnovych varixt. 9 pacientli mélo hodnoty Child-
Pugh C, 1 pacient Child-Pugh B a taktéZ jeden s vysledky odpovidajicimi Child-Pugh A (u
4 pacienti nebylo mozné zhodnotit Child-Pugh kvili nedostatku informaci). U zbylych
pacienti nebyla dohledatelnd pfi¢ina smrti. Pokud bychom tyto data porovnaly
s prognostickymi udaji Child-Pughovy klasifikace, mizeme potvrdit fakt, Ze za pomoci
Child-Pughovy klasifikace lze hodnotit prognoézu pacientt, respektive jaka Sance pfeziti 1
rok. Ale Ize uvést vyjimku této klasifikace. Behem hodnoceni dat jsem narazila na pacienta,
ktery mél hodnoty rovny Child-Pugh A, a tedy pfedpokladanym 100 % pteZzitim, a nehledé
na to zemiel pfi prvnim krvaceni z jicnovych varixt. Tento piiklad dokazuje to, ze krvaceni
z jicnovych varixt je velice nebezpecné a v nékterych piipadech i fatalni. Béhem vyzkumu
jsem si potvrdila fakt, Ze hlavnim divodem umrti téchto pacientii, nebylo samotné krvaceni,
které bylo casto masivni, ale multiorgdnové selhani, které se projevuje napiiklad jaternim a
renalnim selhanim, dysfunkci krevniho obéhu a nevratnym poSkozenim CNS.
Multiorganové selhdni bylo potvrzeno u 5 pacientl. Zbyli dva pacienti zemfieli na refrakterni
hemoragicky Sok a sepsi.

Naésledujici vyzkumna otdzka se zabyvala krvacenim z jicnovych varixli u pacientd s jaterni
cirhdzou, projevem krvaceni a typem zaléCeni. U 89 % pacientl se prvni epizoda krvaceni
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do GIT projevilo hematemézou a u pouhych 11 % (2 pacienti) se manifestovalo melénou.
Nepotvrdil se predpoklad, ze k primdrni zastaveé krvaceni byla ve vétsing pripadi pouzita
ligace. V dané skupiné pacienti se prekvapive pouzilo sklerotizace etoxysklerolem v 52 %
pfipadii. Hlavnim divodem byla nemoznost nasazeni ligacnich krouzka na kolabované
varixy a omezena piehlednost pfitékajici krvi. Na tuto otdzku navazovala otazka tykajici se
recidivy krvaceni z jicnovych varixt. K lepsSimu hodnoceni jsem si vybrala ¢asovy odstup
jednoho roku od prvniho probé&hlého krvaceni do GIT z jicnovych varixt. Timto zpisobem
se mi odfiltrovalo 48 % pacientli, u kterych k recidivé doslo bud’ s del$im casovym
odstupem, nebo k recidivé nedoslo zatim vibec. Touto filtraci mi zbylo 52 % pacient,
odpovidajici vzorku 14 pacientii s diagnézou jaterni cirh6zy. Zajimavym zjisténim bylo, ze
u tfi pacientli doSlo béhem roku k vice nez jedné recidivé krvaceni. V 36 % nastala recidiva
behem 72 hodin, a taktéz v 36 % piipadi recidivy nastaly do 14 dni. Ve zbylych 28 % byla
doba recidivy riizna. (u kazdého pacienta byla doba vzniku recidivy individualni). U zbylych
13 pacientti bud’ k recidivé krvaceni nedoslo (zatim) viibec, nebo k recidivé doslo déle nez
za jeden rok od prvniho krvéaceni. Stejn€ jako v pifipad€ prvniho zakrvaceni z jicnovych
varixd, 1 u recidivy dochéazelo k projevu krvéaceni z jicnovych varixi hematemézou, az v 93
%, coz odpovida vSem 14 pacientiim, u kterych k recidivé doSlo. Jeden pacient mél pfi
recidivé pfitomnou jak hematemézu, tak melénu. Taktéz i u recidivy krvaceni z jicnovych
varixl do GIT bylo ve vétsin€é (62 %) k zastaveni krvaceni vyuzito sklerotizace, opét ze
stejného diivodu jako pii prvnim zakrvaceni (Spatné uchyceni liga¢nich krouzkli, mimo jiné
z davodt jizveni po piedeslych osSetteni).

Dale m¢ zajimalo, zda prognoéza pacientli dle Child-Pughovy klasifikace ve sledovaném
souboru odpovidala literarn€ udavanym mortalitnim udajim.

18 pacientii spadalo do kategorie Child-Pugh C, 4 pacienti méli Child-Pugh B a pouhy jeden
m¢él vysledek odpovidajici Child-Pugh A. U zbylych 4 pacientll nebylo mozné hodnotit
Child-Pugh, jelikoz chyb¢la data nutnd ke zhodnoceni. Pacient s vysledkem Child-Pugh A,
ackoli bychom u ngj ocekavali nejlepsi progndzu a vyssi pravdépodobnost preziti, zemiel
béhem prvniho krvaceni z jicnovych varixi na refrakterni hemoragicky Sok. AvSak u
zbylych pacientii (s hodnotami Child-Pugh B a C) byla prognéza lepsi. Zemielo celkem 9
pacientd s hodnotami Child-Pugh C a pouze 1 pacient s vysledky Child-Pugh B.

V neposledni fad¢ jsem se v praktické casti bakalaiské prace zabyvala komplikacemi
spojenymi s jaterni cirhdzou a jejich Cetnosti vyskytu. Zajimala jsem se hlavné o portalni
hypertenzi, ascites, jaterni encefalopatii, hepatorenalni syndrom, HCC, poruchy hemostazy,
U 18 pacientd byla portalni hypertenze doprovazena portalni hypertenzni gastropatii. Dalsi
castou komplikaci byl ascites, ktery mél nejrtiznéjsi formy (od nepatrného ascitu po
refrakterni). Casto se u vybraného vzorku pacienti taktéz vyskytovaly poruchy hemostazy,
nejcastéji ve forme koagulopatie a trombocytopenie, ¢i jaterni encefalopatie, ktera méla
taktéz nejriznéjsi formy (od flapping tremoru, dezorientace, somnolence po koma). Méné
Casto se pak u pacientii potvrzovaly HCC a hepatorendlni syndrom. Béhem sonografie byla
paralelné s jaterni cirh6zou popsana u nékolika pacientli i splenomegalie, portosystémové
kolateraly (u 4 pacientll) a trombodza v. portae (u 2 pacientll). Béhem aspekce byl ve vstupnim
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vySetfeni u 12 pacientl popsan ikterus, u 5 pacienti pavouckové névy a caput medusae
pouze u jednoho pacienta.

Co se tyce hodnot albuminu, jeho hodnoty v séru byly u v§ech pacientl pfi prvnim krvéaceni
z jicnovych varixii snizeny (pod 35 g/l). Vyrazné snizeny (pod 25 g/l) byly vice jak u
poloviny pacienti. Pfi recidivé krvaceni byly hodnoty albuminu v normé pouze u 4 pacientii
a vyrazn¢ snizeny u 6 pacientli. Ackoli je albumin markerem malnutrice, nemizeme ze
ziskanych hodnot u pacientl s jaterni cirh6zou usuzovat na tizi malnutrice, jelikoz jsou
hodnoty albuminu ovlivnény 1 samotnou sniZzenou jaterni proteosyntézou pii
dekompenzované jaterni cirhoze.

Z nutri¢niho hlediska jsem se utvrdila ve faktu, ze pro posouzeni nutri¢niho stavu pacienta
s jaterni cirhdzou nelze vyuzit BMI. Je to dano tim, ze vysledky jsou velmi Casto zkresleny
pfitomnym ascitem ¢i otoky dolnich koncetin. BMI se dalo zhodnotit u pouhych 18 pacientd,
u kterych byla znama jak vyska, tak vaha, které jsou nezbytné nutné k propoctu BMI. U 11
pacientti vySlo BMI odpovidajici normalnimu stavu vyzivy, 5 pacientii mélo hodnoty
vypovidajici o nadvaze a u 2 pacientl hodnoty stavu vyzivy odpovidaly obezité (prvniho a
ttetiho stupn¢). To, Ze hodnoty BMI u cirhotikii neodpovidaji realité, svéd¢i fakt, ze valna
vétSina pacientl je sarkopenickd. Sarkopenie se da zjistit naptiklad pomoci méteni svalové
sily pomoci dynamometru nebo méfenim obvodu nedominantni paze (u Zen poklesem pod
15,5 cm a u muzt poklesem pod 19,5 cm). Tato vySetieni vSak nejsou rutinné soucasti
vstupniho vysetieni, a proto jsem je nemohla hodnotit. Taktéz byl u pacienti popsan
astenicky typ habitu, ackoli pacienti méli v diagnéze potvrzeny ascites. Pacienti méli
v nékterych piipadech (26 % pacientll) taktéZ zjiSténou protein-kalorickou malnutrici,
nehled¢ na vysledek BMI odpovidajici normée ¢i nadvaze.

Béhem vyzkumu jsem se snaZila zjistit, kolik pacientli mélo potvrzenou malnutrici, a jaky
méla vliv na progndzu téchto pacientl. Malnutrice se u pacientl s jaterni cirhozou da zjistit
pomoci méfeni obvodu nedominantni paZe, méfeni kozni fasy tricepsu ¢i svalové sily
pomoci dynamometru. Vyhodou téchto vySetteni je to, Ze nejsou zkresleny otoky ¢i ascitem.
Neékteré odborné prace potvrzuji, ze malnutrice je kromé Child-Pughovy klasifikace dalSim
negativnim rizikovym faktorem, ktery ovliviluje celkovou prognézu pacientl s jaterni
cirh6zou. Udava se vyskyt malnutrice u pacienti s jaterni cirhézou mezi 20-50%. Vzhledem
k retrospektivnimu charakteru mé prace a absenci bliz§iho hodnoceni malnutrice ve
zdravotnické dokumentaci (malnutrice byla potvrzena pouze u 7 pacientii z celkovych 27)
jsem limitovana ve vyvozovani zavéri, tedy posouzeni vlivu malnutrice na osud pacienti.
Predpokladala bych malnutrici u vétsi ¢asti pacientli, hlavné u téch s dekompenzovanou
jaterni cirh6zou, bohuzel z vyse uvedenych divodi nemohu udé€lat zavér. Ze sedmi pacientil
s potvrzenou protein-kalorickou malnutrici zemfeli 4 pacienti, z nichz 3 m¢li vysledek
Child-Pugh C (u ctvrtého Child-Pugh nebylo mozno hodnotit). To, ze do 1 roku od
probéhlého krvaceni z jicnovych varixii zemieli 4 pacienti s protein-kalorickou malnutrici
naznacuje, ze malnutrice ma nepiiznivy vliv na progndzu pacientd.
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U pacientl vyzadujicich nutri¢ni podporu byla ¢asto indikovdna sondova enterdlni vyZziva.
V 53 % se jednalo o nazogastrickou sondu a v pouhych 15 % bylo vyuzito nazojejunalnich
sond. Sondy mohou byt zavedeny pouze v ptipadech, kdy je pacient s jaterni cirh6zou a
jicnovymi varixy stabilizovan a neprobiha u néj aktivni krvaceni z jivovych varixt do GIT.
U 23 % pacientll bylo zapottebi indikace sippingu, z dlivodu sniZeného piijmu per os ¢i
vyrazné protein-kalorické malnutrice. Sippingy byly ve vSech piipadech predepisovany ve
form¢& drink.

Jednim z hlavnich nutri¢ni opatfeni pro cirhotické pacienty je spravna edukace, ktera sestava
z apelace na nutnost abstinence jakychkoli alkoholickych napoji. Zde nastava kamen urazu,
jelikoz pacienti s pokrocilou jaterni cirh6zou casto nemaji néhled na svou chorobu a
nepovazuji dalsi konzumaci alkoholu za Skodlivou nebo s ohledem na mozkovou atrofii jiz
nebyli schopni edukaci porozumét a trvale abstinovat. Abstinence alkoholu je nutnd u vSech
pacientll se zjiSténou jaterni cirhdzou, bez ohledu na primdrni pficinu. Pro motivované
pacienty je nabizena moznost dochdzet na oddéleni 1écby zavislosti na alkoholu na
Adiktologické klinice VFN.

U pacientt s jaterni cirh6zou je velmi ¢asto doporu¢ovana strava bohata na bilkoviny, ktera
zabranuje progresi ubytku svalové hmoty a prohloubeni protein-kalorické malnutrice.
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7. Zavér

Jaterni cirhdza je pomérné rozSifenym onemocnénim, které nevratné postihuje jaterni buriky,
a nese s sebou spoustu komplikaci, které mohou vazné ohrozit zivot pacienta. Jednou
z nejzavaznéjsi komplikaci je krvaceni z jicnovych (¢i zalude¢nich) varixt, které v ptipadé
absence adekvatni terapie mohou vést k umrti. Proto je velice diilezité, aby pacienti s jaterni
cirh6zou chodily na pravidelné gastroskopie a taktéz sonografii, ktera mize odhalit dalsi
komplikace spojené s jaterni cirh6zou. Z nutricniho hlediska je stézejni spravné a idealni
piipadé pravidelné¢ edukovat pacienta ohledné abstinence a spravného stravovani.
Z vysetieni, které se bézn¢ vyuzivaji k hodnoceni vyzivového stavu, je vhodné pravidelné
kontrolovat, zda nedochazi k svalovému tbytku, a to pomoci méfeni obvodu nedominantni
paze. Pomocnymi ndm jsou taktéz meéfeni koznich fas a méfeni svalové sily pomoci
dynamometru.

Ve vyzkumné ¢asti bylo popsano, jakym zplisobem se v praxi nejcastéji projevuje krvaceni
z jicnovych varixii do GIT a jak se samotné krvaceni zastavuje. Dale bylo zji§téno a popsano
v kolika ptipadech dochdzi k recidivé krvaceni a sjakym casovym odstupem k nému
dochdzi. Béhem prizkumu bylo taktéZ potvrzeno, ze hodnoceni stavu vyzivy pomoci BMI
nema opodstatnéni. V neposledni fadé¢ se vyzkumna ¢ast zaméfila na nutricni podporu
pacientli s diagndzou jaterni cirhozy. Hlavnim cilem prace bylo zjistit vliv malnutrice na
progndzu pacienti s jaterni cirhozou. Literarni zdroje uvadi, Ze malnutrice je rizikovy faktor
pro pacienty s jaterni cirhozou, respektive Ze pacienti s jaterni cirh6zou a malnutrici maji
horsi prognézu. Bohuzel kvili nedostate¢nému vzorku pacientli s potvrzenou malnutrici
nemohu zhodnotit, jaky vliv méla malnutrice na prognoézu téchto pacientli. Je proto nutné
monitorovat nutri¢ni stav téchto pacientll a v€asné malnutrici zachytit. Pfi pfijmu pacient
se proto provadi nutri¢ni screening, pii kterém se zachyti pacienti s malnutrici. Tito pacienti
jsou nasledné ptedani do péce nutri¢nich terapeuta.
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