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Cirh6za pecene je difuzny proces parenchymu pecene charakterizovany pritomnostou fibrézy a vznikom regenera¢nych uzlov. Predstavuje
ireverzibilné stadium chronickych choréb pecene s poruchou funkcie pec¢ene a vznikom portalnej hypertenzie. Naj¢astejsimi pricinami
su: chronicka hepatitida C (CHC), abuzus alkoholu, chronicka hepatitida B (CHB) a NASH (nealkoholova steatohepatitida). Manazment
pacienta s cirh6zou pecene sa primarne zameriava na prevenciu progresie choroby a liecbu komplikacii. Pacienti s dekompenzovanou
cirhézou maju zvysené riziko vzniku spontannej baktériovej peritonitidy, krvacania z pazerakovych varixov, hepatéalnej encefalopatie,
ascitu, hepatorenalneho syndrému a hepatocelularneho karcinému. Prognéza cirhézy peéene zavisi od dizky trvania fazy kompenzacie
(t.]. prevencie vzniku komplikacii) a intenzity, frekvencie a dizky trvania stavu dekompenzacie. Priblizne 90 % pacientov s kompenzova-
nou cirh6zou pecene preziva 10 rokov, po dekompenzacii je median prezivania okolo 2 rokov. Jedina kauzélna liecba dekompenzovane;j
cirhézy v stadiu zlyhavania je transplantacia pec¢ene. Treba sa preto zamerat na prevenciu choroby, starostlivo sledovat véasné stadium,
predizit dizku trvania stavu kompenzicie, zlepsit spolupracu s pacientom a v pripade dekompenzacie choroby ho odoslat véas na hos-
pitalizaciu. K zlepseniu komplexnej starostlivosti ako i prognézy méze vyznamne prispiet optimalizacia spoluprace medzi hepatolégmi
a praktickymi lekarmi.

Klacové slova: cirh6za pecene, krvacanie z pazerakovych varixov, ascites, spontanna baktériova peritonitida, hepatalna encefalopatia,
hepatorenalny syndrém, hepatocelularny karciném.

Liver cirrhosis - old but unbeaten disease

Cirrhosis of the liver is a diffuse process characterized by fibrosis and the conversion of normal liver architecture into structurally abnor-
mal nodules. It represents the end stage of chronic liver damage resulting from several different causes and leading to altered hepatic
function and portal hypertension. The main etiologic factors are: chronic hepatitis C (CHC), alcohol, chronic hepatitis B (CHB) and nonal-
coholic steatohepatitis (NASH). Management of patient with liver cirrhosis focuses primarily on prevention of disease and on treating
complications. Patients with decompensated cirrhosis have a high risk of spontaneous bacterial peritonitis, variceal bleeding, hepatic
encephalopathy, hepatorenal syndrome and hepatocellular carcinoma. The outcome of cirrhosis is determined by three major factors:
survival time within the compensated phase, the intensity of transition from the compensated to the decompensated phase and survival
while in the decompensated phase. The 10-year survival rate for compensated patients is nearly 90%, while the median survival after
decompensation is about 2 years. The only causal therapy of decompensated cirrhosis is liver transplantation. The good cooperation
between family physicians and hepatologists is very important for complex care and prognosis of patients with liver cirrhosis.

Key words: liver cirrhosis, variceal bleeding, ascites, spontaneous bacterial peritonitis, hepatic encephalopathy, hepatorenal syndrome,
hepatocellular carcinoma.

Via pract,, 2009, roc¢. 6 (2): 59-62

Uvod

Cirhoéza pecene je difuzny proces paren-
chymu pecene charakterizovany pritomnostou
fibrézy a vznikom regeneracnych uzlov. Je to ire-
verzibilné stadium chronickych chordb pecene
s poruchou funkcie pecene a vznikom portalnej
hypertenzie (1).

Prevalencia cirhézy v autoptickom mate-
ridli je 4 — 10 % (2), incidencia 240 pripadov na
milién obyvatelov a rok. Mortalita na cirhézu
pecene je dvakrdt vyssia u muzov ako u Zien.
Cirhdza pecene je deviatou, a vo vyssom pro-
duktivnom veku (45-65 rokov) piatou najcastej-
sou pricinou smrti vobec (3).

Medzi najcastejsie etiologické faktory
cirhézy patria: chronickd hepatitida C (CHC),

abuzus alkoholu (4), chronickd hepatitida B (CHB)
(5), nealkoholova steatohepatitida (NASH), au-
toimunitné, metabolické, bilidrne a genetické
choroby. Vdaka dokladnej diferencidlnej dia-
gnostike vyrazne poklesol podiel pacientov
s tzv. kryptogénnou cirhézou.

V rdmci morfologickej klasifikacie cirho-
zy diferencujeme mikro- a makronoduldrnu
formu. Mikronoduldrna forma je charakte-
rizovand pritomnostou nodulov velkosti pod
3 mm, ktoré su obklopené fibroznym tkani-
vom. Vyskytuje sa pri alkoholovej cirhéze,
hemochromatdze, obstrukcii ZI¢ovych ciest.
Makronoduldrna forma je charakterizovana
nodulmi velkosti > 3 mm do priemeru nie-
kolkych centimetrov. Zasahuju do portalneho

traktu a termindlnych vén. Nachadzame ju napr.
pri autoimunitnych hepatitidach.

Klinicky obraz

Klinicky obraz kompenzovanej cirh6zy
pecene mdbze byt nespecificky (6). Patria k nemu
také znaky, ako su: asténia, tnava, dyskomfort
vpravom hornom kvadrante brucha, poruchy
spdnku. Pri objektivnom vysetreni nachddzame
palmdrny erytém, pavicikovité névy. \elmi Cas-
tym prejavom moze byt hepatomegadlia (pecen
moze byt viak aj paradoxne zmensend), spleno-
megdlia a kolaterdlna cirkuldcia na brusnej
stene ako prejav portalnej hypertenzie.

Klinicky obraz dekompenzovanej cirh6-
zy pecene charakterizuje pritomnost tekutiny
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v dutine brusnej (ascites), krvdcanie z gastroin-
testindIneho traktu (najcastejsie z pazerdkovych
varixov), ikterus, portosystémovd encefalopa-
tia (flapping tremor, bradylélia, poruchy vedomia
az koma), malnutricia, ochabnuté svalstvo, hy-
potenzia a tachykardia (hyperdynamicka cirku-
l&cia). Treba mat na pamati, Ze pacient v tomto
stave je vohrozeni Zivota a bezpodmienecne
musi byt hospitalizovany! Zavaznost stavu
pacienta mézeme v beznej klinickej praxi urcit
podla Child-Pugh klasifikacie.

Child a Turcott (1964) a neskor Pugh so spo-
lupracovnikmi (1973) vypracovali kritérid, podla
ktorych mozno cirhézu rozdelit do troch tried
A, Ba Cpodla zadvaznosti. V Child-Pughovej kla-
sifikacii (7) sa hodnoti pritomnost encefalopatie,
ascitu, bilirubinémie, albuminémie, stavu vyzivy
a parametrov zrazanlivosti krvi (protrombinovy
Cas). Potrebu a indikdciu transplantacie pece-
ne v suvislosti s pokroc¢ilostou a zadvaznostou
stavu pacienta stanovuje $pecialista pouzitim
tzv. MELD (8) klasifikacie (Model for End-stage
Liver Disease).

Diagnostika

Diagnostika cirhozy sa okrem klinického
vysetrenia opiera o laboratérne vysetrenia, zob-
razovacie metddy (najcastejsie abdominélna
ultrasonografia, pripadne pocitacova tomografia
(CT), magneticka rezonancia (NMR) - v pripade,
ked chceme vylucit pritomnost hepatocelular-
neho karcindomu), ezofagogastroduodenoskopiu
a biopsiu pecene.

Pri laboratérnom vysetreni si viimame
pomer aktivity aminotransferaz (pri cirhdze
pecene je pomer AST. ALT > 1), nachddzame
zvysenu hladinu bilirubinu, hypoalbuminémiu,
hypergammaglobulinémiu. V krvnom obraze je
¢astd trombocytopénia, pri stanoveni parame-
trov zrdzanlivosti krvi nachadzame prediZeny
protrombinovy ¢as.

Pri ultrasonografickom vysetreni je povrch
pecene uzlovity, hrbolaty, peceri ma nehomo-
génnu Struktdru, pritomna je atrofia pravého
a hypertrofia lavého laloka pecene (najma lobus
caudatus), nachadzame zhrubnutd stenu ZI¢nika,
splenomegéliu, mézu sa zobrazit portosystémové
kolaterdly (6). Prietok cez v. portae je spomaleny,
priemer portalnej vény je nad 13 mm, respiracna
variabilita vo v. lienalis a v. mesenterica superior
poklesne pod 30 %. Pri dekompenzovanej cirhdze
pecene nachadzame aj ascites.

Pri endoskopickom (ezofdgogastroduodé-
noskopia) vysetreni nachddzame ezofagedine
varixy (I. — IV. stupna) v 59 %, gastrické varixy
a kongestivnu gastropatiu.
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Tabulka 1. Koreldcia stupna progresie cirhézy s pravdepodobnostou vzniku varixov, ascitu a Umrtia

pacienta (1).

Varixy nepritomné

Stupen 0
P Ascites nepritomny

1%

7%
Y

4,4 %

Varixy

Stupen 1 ) . ,
b Ascites nepritomny

34%

Y Y

6,6 %
Y

Umrtie pacienta

Ascites +/-
Varixy

Stupen 2

A 4
20 %

7,6 %
Y

Krvacanie +/-
Ascites

Stupen 3

57 %

Biopsia pecene je zlatym Standardom na
zhodnotenie pokrocilosti fibrézy a cirhdzy pe-
Cene. Jej limitdciami su: interpersonalna variabi-
lita hodnotenia (Ishak, Metavir, Knodell), chyba
vzorky (sampling error 10-15% — vzorka moze
byt pri cirhdze pecene fragmentovana, mald),
mortalita (1/1000-1/10000), komplikacie (1-5 %).
Med?zi kontraindikdcie vykonania biopsie pecene
patria: zdvazna koagulopatia, trombocytopénia,
ascites, pleuralny vypotok, hepatalna encefa-
lopatia, nespolupraca pacienta, cholangitida,
extrahepatalna bilidrna obstrukcia, cystické ézie,
amyloiddza (9). U pacientov s nevyhovujucimi
hemokogula¢nymi parametrami méze byt v pri-
pade potreby vykonana transjuguldrna biopsia
pecene.

Komplikacie cirh6zy pecene

Komplikacie cirhézy pecene by sme mohli
rozdelit podla pritomnosti alebo nepritomnosti
portalnej hypertenzie. Portdlnu hypertenziu
definujeme ako zvysenie portohepatalneho
tlakového gradientu (rozdiel tlakov ziskanych
pri katetrizacii v zaklinenej a volnej hepatéalnej
véne) nad normalne hodnoty (HVPG — normal-
ne hodnoty: 1-5 mmHg). Pri portohepatalnom
tlakovom gradiente vyssom ako 12 mmHg je
vysoké riziko ruptury a krvacania z pazerakovych
varixov (10). Portohepatalny tlakovy gradient nad
10 mmHg sa povaZuje za prediktor dekompe-
zacie choroby pecene (11).

Medzi komplikacie cirhdzy, ktoré vznikaju
v suvislosti s pritomnostou portalnej hy-
pertenzie (90 % pacientov), patria: krvdcanie
do gastrointestindlneho traktu, tvorba ascitu
(12), vznik hepatorendlneho syndrému a he-
patdlnej encefalopatie.

Bez suvislosti s portalnou hypertenziou
vznikaju: poruchy hemokoaguldcie, hepatoce-
luldrny karciném, ziskand imunodeficiencia,
zdpalové komplikdcie (40-50 %), hepatopul-
mondlny syndrém (13) (charakteristicky je sucas-
nou pritomnostou pecenovej dysfunkcie s ale-
bo bez portdlnej hypertenzie, vnutroplicnou
vaskularnou dilatdciou a porusenou artériovou
oxygendaciou pri vyluceni inych kardiopul-
monalnych ochorent), cholelitidza (4-5-krat
Castejsie ako u zdravej populdcie), osteopatia
(16-23 % redukcia kostnej denzity), metabo-
lické a endokrinné poruchy. Fatadlne infekcie
u pacientov s cirhézou pecene vznikaju v 7 %
pripadov v kompenzovanom a v 20 % v dekom-
penzovanom stave. Castym zdrojom infekcie
sU invazivne diagnostické a liecebné zékroky.
Koreldciu stupna progresie cirhézy s pravde-
podobnostou vzniku varixov, ascitu a umrtia
pacienta zobrazuje tabulka 1.

Liecba vybranych komplikacii
cirhézy pecene

Lie¢ba krvacania z varixov

Vzhladom na akutnost stavu je potrebné
umiestnit pacienta na jednotku intezivnej sta-
rostlivosti. Musime zhodnotit ¢as, kedy krvacanie
nastalo, velkost krvnej straty, zistit, ¢i ide o prvé
alebo opakované krvacanie, popisat, ¢i je u pa-
cienta zndma choroba pecene, abuzus alkoholu.
Treba posudit stav vedomia, hodnotu krvného
tlaku, tepovu a dychovu frekvenciu, prejavy
anémie, palpacne vysetrit brucho. Musime za-
bezpecit zilovy pristup, podat infuzie so zelati-
novymi koloidmi/albumin, terlipresin (Remestyp
1 -2 mg iv./4 hod.), monitorovat vitdlne funk-



cie, podla aktudlneho krvného obrazu podavat
transfuzie erymasy. Podanie sirokospektradlneho
antibiotika podla zdsad antimikrobidlnej profy-
laxie patri medzi integrélnu sucast starostlivosti
o0 pacienta s krvacanim z varixov. Endoskopické
vysetrenie je vhodné uskutocnit bezprostredne
po dosiahnuti obehovej stabilizacie pacienta. Pri
endoskopickej lie¢be sa uplatiuje endoskopicka
ligdcia varixov a endoskopicka sklerotizacia va-
rixov. Pri nezastavitelnom krvécani treba zvazit
zavedenie baldnikovej tamponady (maximalna
doba tamponady je 24 hodin). Pri zlyhani druhej
terapeutickej endoskopie a stc¢asnej farmakote-
rapii je indikované zavedenie balonikovej tam-
ponady a TIPS (transjuguldrny intrahepatalny
portosystémovy shunt) (podrobnejsie pozri 3,
14).

Liecba ascitu

Pacient s cirhézou pecene prechadza pri
objaveni sa ascitu niekolkymi Stadiami:

ascites reagujuci na lie¢bu diuretikami,

refraktérny ascites,

hyponatriémia,

hepatorendlny syndrom.

Liecba ascitu diuretikami spociva v do-
siahnuti negativnej sodikovej bilancie (napr.
prostrednictvom restrikcie sodika a diuretickej
liecby). U pacientov s tenznym ascitom je vhod-
né zacat liecbu velkoobjemovou paracentézou
(punkciou ascitu), aby sme zmiernili pacientov
dyskomfort, a dalej pokracovat v liecbe diu-
retikami. Lie¢ba diuretikami modze zacat spi-
ronolaktonom samotnym alebo v kombin&cii
s furosemidom. Dévky liekov treba vytitrovat
pre kazdého pacienta individuéIne. Refraktérny
ascites je charakterizovany nepritomnostou od-
povede na maximalne (12) davky diuretik (400
mg spirokolakténu a 160 mg furosemidu denne)
alebo kvoli netolerovaniu pacientom uvedenych
davok liekov. Primédrnou lie¢bou pre pacientov
s refraktérnym ascitom su série velkoobjemo-
vych punkcif ascitu alebo zavedenie TIPSu.

Hyponatriémia (dilu¢nd) sa vyskytuje u pa-
cientov s cirhézou pecene a ascitom. Zvycajne
je asymptomaticka, pretoze sa vyvija pomaly. Je
rizikovym faktorom pre vznik hepatélnej cefalo-
patie, ktora predikuje zIU kvalitu Zivota nezavisle
od funkcie pecene (15). Hyponatriémia je taktiez
rizikovym faktorom zvysenej pretransplantacnej
mortality.

Hepatorenalny syndrém

Akutne rendlne zlyhanie sa vyskytuje
u 14 - 25 % hospitalizovanych pacientov s cirhé-
zou pecene. Hepatorenalny syndrém (HRS) je

charakterizovany funkénym zlyhanim obliciek
(pri morfologicky normélnom néleze na obli¢-
kach). Podstatou syndrému je extrémna vazo-
konstrikcia rendlnych tepien, ktord vznikd ako
reakcia na systémovu vazodilaciu a hypotenziu.
Je to potencidlne reverzibilny stav a vd¢sinou sa
nerozvinie bez pritomnosti ascitu.

Rozozndvame dva typy HRS:

typ 1 - rychle progredujice rendlne zly-

hanie - t.j. situdcia, ked nastane dvojnasob-

ny vzostup sérovej koncentrécie kreatininu
na aspon 221 pmol/l pocas 2 tyzdriov;

typ 2 - ostatnf pacienti s alteraciou rendl-

nych funkcii, ktorf nesplfaju kritéria HRS

typu 1. Tento typ je vacsinou spojeny

s pritomnostou refraktérneho ascitu a dl-

hotrvajucej ,stabilnej” alteracie renalnych

funkcii (16).

Hepatorendlny syndrom (16) klasifikujeme
podla kritérii Medzindrodného klubu pre asci-
tes (International Ascites Club):

nizka glomerularna filtrécia s hodnotami
sérového kreatininu 133 pmol/l alebo
glomeruldma filtracia 40 ml/min u pacien-
ta s chronickou alebo akutnou pecenovou
léziou s peceniovym zlyhanim s portalnou
hypertenziou;

nepritomnost Soku, aktivnej bakteridlnej

infekcie alebo straty tekutin, vylicenie ne-

frotoxickych liekov;

alterdcia rendlnych funkci, ktora pretrvéva

aj po prerusenf diuretickej liecby a podanf

1,5 | fyziologického roztoku v infuzii;

proteinuria 0,5 g/der;

nepritomnost znakov obstrukcie vyvodnych

mocovych ciest alebo parenchymatéznej

lézie obli¢iek (podla ultrasonografického
zobrazenia).

U pacienta s cirhdzou pecene, u ktorého na-
hle nastane zhorsenie renalnych funkcif, jednym
z prvych opatreni musf byt prerusenie podava-
nia diuretik a zvacsenie intravaskuldarneho obje-
mu prostrednictvom parenterdlneho podavania
albuminu. Ako druhy krok treba aktivne pétrat
po faktoroch, ktoré podporuju vznik rendlneho
zlyhania u cirhotikov (infekcia, strata krvi alebo
tekutin, hypotenzia (17). Definitivnou lie¢bou
hepatorendlneho syndromu je transplantacia
pecene, premostenim k transplantacii moéze byt
pouZzitie vazokonstriktora terlipresinu spolu s i. v.
podavanim albuminu (podrobnejsie pozri 16).

Spontdnna baktériova peritonitida
Spontanna baktériova peritonitida (SPB)

je najcastejsim typom bakteridlnej infekcie

u hospitalizovanych pacientov s cirhdzou pe-
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Cene a jej v€asné rozpoznanie a lie¢ba prispieva
k zlep3eniu preZivania tychto pacientov. Medzi
klinické prejavy spontannej baktériovej peritoni-
tidy patria: horticka, bolesti brucha, leukocytdza.
Mysliet na SPB by sme mali pri vzniku sepsy,
nevysvetlitelnom objaveni sa encefalopatie,
ikteru a/alebo zhorsenia oblickového zlyhania.
Diagnozu SPB potvrdime analyzou polymorfo-
nukledrov v ascite (> 250 buniek/mm?). Lie¢bu
treba zacat uz pred ziskanim vysledkov kultivacif.
Cefalosporiny 3. generdcie (cefotaxim, cef-
triaxon) su liekmi volby, hoci uZivanie amoxyci-
linu a kyseliny klavulanovej sa ukazuje rovnako
ucinné a bezpecné ako cefotaxim v lie¢be SPB.
Renédlna dysfunkcia je hlavnou pric¢inou smrti
pri SPB. D4 sa jej predchadzat i. v. uzivanim al-
buminu. Denné uzivanie norfloxacinu je G¢inné
v prevencii rekurencie SPB (18).

Hepatélna encefalopatia

Hepatélna encefalopatia (HE) je vysled-
kom pésobenia latok na mozog, ktoré su za fy-
ziologickych okolnosti metabolizované v peceni.
Hepatélna encefalopatia sa v sUc¢asnosti klasifi-
kuje ako epizodickd (predtym akutna), perzis-
tentnd (predtym chronicka) alebo minimdlna
(predtym subklinickd). Amoniak zostava najdole-
ZitejSou neurotoxickou substanciou v patogéze
hepatélnej encefalopatie, avsak zvysend hladina
amoniaku sa mo&ze vyskytovat aj u pacientov bez
hepatélnej encefalopatie. Vacsina pripadov HE
je epizodickd a da sa odhalit vyvoldvajuci fak-
tor, ktory sa nasledne terapeuticky ovplyvnuje.
U pacientov s perzistujucou HE je Specificka te-
rapia zamerana na redukciu produkcie amoniaku
z Creva prostrednictvom poddavania nevstre-
batelnych disacharidov (laktuléza, laktikol)
alebo antibiotik. V minulosti sa u pacientov
s HE odporucala restrikcia bielkovin, suc¢asné
odporucania to vsak neodporicaju (19). Medzi
novsie terapeutické modality, ktoré vyzaduju
eSte daldf vyskum, patri napriklad synbiotickd
terapia (kombindcia probiotik a prebiotik),
ktord prispela k zlepseniu minimalnej hepatélnej
encefalopatie (20).

Hepatocelularny karciném (HCC) je oba-
vanou komplikaciou cirhézy pecene. Incidencia
hepatoceluldrneho karcinomu (HCC) je 4-55 %
(2-5 %/rok) a zavisf od etiolégie a dizky trvania
cirhézy pecene. Celosvetovo patri na 5. miesto
vo vyskyte zhubnych nadorov a na 3. miesto
z hladiska umrtnosti. Prevaznd vécsina HCC
(83 %) sa vyskytuje v rozvojovych krajinach.
Najvyssia incidencia HCC je v Cine, v $tatoch
zdpadnej a centralnej Afriky, v juhovychodnej
AZii, u emigrantov z vysoko rizikovych oblas-
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ti do USA (21). Medzi hlavné rizikové faktory
patria cirhézy pecene vsetkych etioldgii, ale
najméa na podklade chronickej hepatitidy B, C
a alkoholové cirhoéza. V poslednom desatroci
sa Coraz CastejSie pripomina vyznam nealko-
holovej steatohepatitidy (NASH) ako rizikového
faktora vzniku HCC (22). Muzi su 8-krat castejsie
postihnuti HCC v porovnani so Zenami. Klinicky
mobze byt hepatoceluldrny karcindm dlho
asymptomaticky. Diagndza sa stanovi (23) na
zaklade zobrazovacich metodik (@abdomindlna
ultrasonografia, CT, NMR) a vysokej koncent-
racie AFP v sére (alfafetoprotein). Délezité je
viak uvedomit si, Ze HCC sa méze vyskytnut aj
pri fyziologickej hodnote AFP! Jedinou tera-
peutickou modalitou s moznostou kurati-
vy HCC je chirurgicka lie¢ba: resekény vykon
a transplantdcia pecene. Az 80 % pacientov
ma vsak v Case stanovenia diagndzy nereseko-
vatelnu chorobu alebo metastatické ochorenie
(24). V lie¢be HCC sa okrem chirurgickej liecby
pouzivaju: alkoholizdcia loZisk (najviac 3 lozis-
kd), rddiofrekvencnd abldcia (loziska maju mat
priemer mensf ako 3 cm), transartériovd em-
bolizdcia a chemoembolizdcia s lipiodolom,
regiondlna a systémovd chemoterapia. Pre
pacientov s lokalne pokrocilym a metastatickym
HCC, najma u pacientov s dobrym vykonnost-
nym stavom a malou komorbiditou predstavuje
zavedenie multitargetového kindzového inhi-
bitora (sorafenib), ktory blokuje proliferaciu
nadorovych buniek a angiogenézu (24), liecbu
volby. Okrem chemoterapie sa skusala v lie¢be
HCC aj hormondlna a imunomodulacnd lie¢ha.
Rddioterapia je lokélna liecebna metdda, ktord
sa vzhladom na nizku toleranciu pecene pouziva
prevazne ako paliativna modalita.

Diéta

Diéta je Standardnou sucastou liecby
pacientov s chorobami pecene. Na pripravu
jedal u pacientov s chorobami pecene (vratane
cirhozy pecene) vyberdme predovsetkym cer-
stvé potraviny, ¢i uZ sa to tyka masa, cestovin,
zeleniny, ovocia, atd. Chori s chorobami pecene
horsie toleruju nepravidelnost v stravovani.
Pacientom odporucame jest patkrat denne
mensie porcie. Okrem nepravidelného jedenia
sa treba vyhnut prejedaniu, ktoré je neZiaduce
z hladiska latkovej vymeny a rizika vzniku tra-
viacich tazkosti.

V peceniovej diéte maju byt zastipené
vietky tri zdkladné zlozky potravy: bielkoviny,
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Tabulka 2. Odporucania pre prax.

Odporucania pre prax:

+ zamerat sa na prevenciu choroby;

starostlivo sledovat veasné $tadium, predizit
dizku trvania stavu kompenzacie;

- Zzlepsit spolupracu s pacientom;

v pripade dekompenzécie choroby odoslat pa-
cienta vcas na hospitalizéciu;

nevyhnutnd je optimalizécia spoluprace medzi
hepatoldgmi a praktickymi lekarmi.

cukry a v obmedzenom mnozstve tuky. V stra-
ve uprednostriujeme bielkoviny Zivocisneho
povodu. Vyberdme vhodné druhy masa, ale
predovietkym pouzivame bielkoviny mlie¢ne-
ho pévodu, najma tvaroh. Tuky obmedzujeme
len mierne. Kladieme skér déraz na ich druh,
kvalitu a sposob pripravy. Pouzivame preto Cer-
stvé maslo a kvalitny rastlinny olej (najlepsie
olivovy). Vyhybame sa tepelnej Uprave tukov
(najma prazeniu).

Snazime sa zabezpecit dostatocny privod
vitaminov, najma zo skupiny B a vitaminu C.
Zakazuje sa alkohol v akejkolvek forme, teda aj
v nizko stupnovom pive.

Solenie obmedzujeme vyraznejsie u tych
pacientov s cirhdzou pecene, ktorl maju sklon
k zadrziavaniu vody v tele v podobe opuchov
a hromadenia tekutiny v brusnej dutine (tvor-
ba ascitu). V takych pripadoch obmedzujeme
nielen priame solenie potravy, ale vyhybame
sa konzumécii potravin s vyssim obsahom soli:
najma udenindm, mrazenému madsu s prisadami
soli, masovym konzervam, pastétam, Udenym
a konzerovanym rybdm, niektorym druhom
syra. Dalej nie st vhodné napriklad instantné
polievky, kecup, horcica, séjova a worchesterska
omacka, dressingy. NepouZivame zeleninu, ktora
je upravena v slanom néleve. Treba vylucit aj
slané pecivo, susienky, smazené zemiaciky, slané
oriesky. Z minerédlok vyberame tie, ktoré maju
nizky obsah sodika.

Pri priprave jedla s obmedzenim soli sa sna-
Zime chut zvyraznit okyslenim alebo pouzitim
aromatickej zeleniny, respektive korenia, ako je
napriklad drvena rasca, zeler, petrzlen, pazitka,
kopor. Ndhrady soli mozno pouzivat len po po-
rade s lekdrom.

Strava nesmie byt drazdivd, upravujeme ju
varenim, dusenim, pripadne i pecenim bez pri-
ddvania tuku pocas pripravy. Mdso dusime tak,
Ze ho opecieme nasucho na rozpdlenej panvici,
potom podlejeme vyvarom alebo vodou a du-

sime do mékka. Tuk pridavame az do hotovych
pokrmov (25).

Progndéza cirhézy

Prognéza cirhézy zavisf od etiolégie, dizky
trvania fazy kompenzécie choroby (t.j. prevencie
vzniku komplikcif), intenzity, frekvencie a dfzky
trvania stavu dekompenzacie. Asi 90 % pacien-
tov s kompenzovanou cirhézou pecene preziva
10 rokov DIhodoba kompenzacia choroby je asi
v 50 % pripadov, medidn prezivania po dekom-
penzacii je viak len okolo 2 rokov.

Zaver

Manazment pacienta s cirh6zou pecene
je primarne zamerany na prevenciu progre-
sie choroby a lie¢bu jej komplikacii. Chorobu
je potrebné zaklasifikovat podla stadia (Child-
Pugh, prip. MELD klasifikacia). Ultrasonografické
vysetrenie brucha a AFP (alfafetoprotein) sa vy-
setruje v pravidelnych 6-mesacnych intervaloch
(26). Pacient je dispenzarizovany u hepatold-
ga a v pripade progresie choroby sa zaraduje
do zoznamu cakatelov na transplantaciu pece-
ne (odoslanie do tzv. transplantacnych centier).
Viyznamnu Ulohu pri sledovani pacienta s cirh6-
zou pecene zohrava prave poucenie pacienta,
ziskanie si ho pre vzdjomnu dobri spoluprdcu.
Pacient, ako aj jeho pribuzni musia byt poucent
ohladne pravidelného vazenia pacienta, merania
obvodu pasa, sledovania pripadného vzniku
opuchov na dolnych koncatinach, stavu vedo-
mia. Kontroluju sa Udaje o stolici, o uzivani diu-
retik a ostatnej medikdcie. Bakteridlnu infekciu (aj
tzv. banalnu) treba liecit antibiotikami. V pripade
postupného zhorSovania stavu treba pacienta
vcas odoslat na hospitalizaciu. Pacienti s dekom-
penzovanou cirhdézou pecene maju zvysené
riziko vzniku spontdnnej baktériovej peritonitidy,
krvédcania z pazerdkovych varixov, hepatalnej
encefalopatie, hepatorenalneho syndrému a he-
patoceluldrneho karcindmu. Uvedenych pacien-
tov je potrebné sledovat a liecit na jednotkéch
intenzivnej starostlivosti.
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