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5. PECEN
Portalna hypertenzia - Varixy - terapia

Spdsob lie¢by zavisi od klinickej situacie: I. akutne krvacanie
Il. prevencia opakovaného krvacania
lll. prevencia prvého krvacania

V4

GASTROENTEROLOGIA

KO, KS
Erymasa
Albumin

Varixy?
UBD?
Gastropatia?
Ezof. hernia?

Simultanne prebieha priprava
na akutne zniZenie tlaku
v splanchiskej oblasti

REMESTYP (Terlipresin) 200 pg/2ml

AAR Ty shod.int

=

Chirurgia - JIS Endoskopia
o] \ / 600 - 800 g
/ Sklerotizcia akt’nt / g3 B £
SHUNT 2 F Sklerotizacia . _ .
po stabilizacii
1. Portokavalny O JULe ! ¢ :
) Opakovat Alebo SANDOSTATIN
2. Splenorenalny o7 dni v kontinualnej infuizii
1-1,5% Aetoxysklerol 25 pg/hod. pocas 8 hodin.
1 ml do 1 miesta 10 miest v jednom sedeni
Pichat tangenciélne intra aj paravikézne _

Po prvom dspesnom zvladnuti krvécania az 70 % krvéca z varixov opéf. Druha epizdda méze byt smrtefnd az
v 35 %. Ak pacient prezije druhé krvacanie 3 mesiace, Sanca smrtefného krvacania je rovnaka ako pred krvacanim.

A. Santové operécie — portokavalne a splenorenaine vedu k vzniku encefalopatie a maju vy$siu peroperaéni
Umrtnost. NeumoZiujd pripadni buducu transplantaciu. Celkovo sa od $antovych operacii ustupuije.

B. Elektivne sklerotizécie — snaha tymto spdsobom eradikovat varixy.

C. Elektivne bandaze varixov - snaha o eradikdciu varixov.

D. Podavanie beta blokatorov — znizenie portaineho tlaku (Trimepranol 5—0-5 mg/den)

E. Devaskularizaéné operacie - ustup.

F. Zavadzanie TIPS - zavedenie spojky medzi v. hepatica a v. portae cez v. jugularis.

G. Transplantacia pecene.

~ Santové operécie z preventivneho hladiska opustené.

- Profylakticka sklerotizacia nepresvedCila — pacienti nekrvacaju menej nez pred fiou.
- Betablokétory — maju pevné miesto v prevencii krvacania.

- Bandaz varixov sa propaguje v prevencii tam, kde su poruchy hemokoagulécie.

- TIPS - sa z preventivnych dévodv bezne neindikuje.

Paquetova klasifikacia varixov pazeraka

N

TR

Z varixov
vystupuju akoby
- hroznovité

7 elevacie.

Z; Su ojedinelé

a predstavuju
locus min.
rezistenciae

tzv. cherry-spots

Pocetné
hroznovité
prominencie
sveddia pre
zvysené
riziko
krvacania.

Varixy uz I,
protruduji cez
rovinu sliznice.

Varixy su viditefné
it avSak su v urovni II.
sliznice.
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GASTROENTEROLOGIA

5. PECEN

Ikterus - diferencidalna diagnéza

Bez pochopenia zakladnych principov metabolizmu ZIcového farbiva nie je mozné pochopit
diagnostiku ikteru.

fS - celkovy Bi 20 pmol/l
- konjugovany Bi 5 pmol/I

Konjugacia bilirubinu ————> Hepatocyt

ZIgové kanaliky

Hepatalny sinus

Kupferova bunka
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Prvotné ZICové kanaliky

H
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A (]
Extrahepatalny zl¢ovod ‘ C H Venézny obeh
' = a Urobilinogén +, -,
Tenké Erevo R » dlna vé o
\ .l Portalna véna
— silil\(/ert.iinoglob’mB. Hrubé &revo
s Nekonjugovany Bi Hneda
=== Konjugovany B %’ stolica

===0> Urobilinogén

(Upravené podra Nettera)

IKTERUS vidiet na kozi a sklérach obvykle vtedy, ak hladina celkového Bi v krvi > 40 pmol/l.
Méze ist o ikterus hemolyticky, konstituény, cholestaticky, hepatocelularny.

IKTERUS HEMOLYTICKY

/PI'I'SUI‘I nekonjugovaného (vo vode nerozpustného a teda v moéi nezistitelného) Bi je va&si nez konju-\
gacna schopnost hepatocytov. Pri¢inou je intravaskularna hemolyza, ktora vznika pri G6PD deficiencii,
Wilsonovej chorobe, Paroxyzmalnej no¢nej hemoglobindrii, Trombotickej trombocytopenickej pur-
pure, Hemolyticko-Uremickom syndréme, Perniciéznej anémii, Hemoglobinopatiach a mnohych dal-
Sich priginach.

Prakticky lekar mysli na hemolyticky ikterus vtedy, ak vidi pred sebou ikterického a bledého pacienta.
V anamnéze sa moZe objavif daj o uZiti liekov, po ktorych doslo k vzniku ikteru alebo prekonal nejaku infek-
ciu a nasledne vznikol ikterus. Stolica nie je bledd a mo¢ moze stmavnut iba po ponechani v nadobe nejaky
¢as (zvySenie urobilinogénu v moci).

V laboratérnom obraze méze zistit rozne zavaznu anémiu, v natere zvySené retikulocyty alebo tvarové atypie
erytrocytov, vysoky celkovy a normalny konjugovany Bi.

Spominané fakty su dostatoénym dévodom na podrobnejSie hematologické vySetrenie pre podozrenie z he-

© Rudolf Hrcka, 2006

molytického ikteru. Hematoldg potom riadi dalSiu diagnostiku a lie¢bu.
%
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5. PECEN o
v ° )4 Ve u
Ikterus konstituény ‘O
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Ide o nedostatoéné odstraniovanie Bi z krvi pri zachovani plnej funkénej schopnosti pe¢ene. Chyba je v (o)
hepatocyte. M6Ze ist o nedostato¢né vychytavanie (1), nedostato¢nu konjugéciu (2) alebo nedostatocné ( 4
vylu€ovanie bilirubinu do ZI¢ovych kanalikov (3). E
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Konjugécia Bi

glukuronyl-transferaza 31fovon

/GILBERTOV SYNDROM (familidrna, benigna, nekonjugovana, nehemolytické hyperbilirubinémia).\
Je to Casta (do 7 % populécie) dedicna (autosomalne dominantny prenos) porucha konjugéacie Bi
(glukuronyltransferaza funguje asi na 30 %). Nalez zvy$enych hladin Bi zistuje obvykle prvykrat prakticky
lekar u inak zdravého, zva¢$a mladého muza ako ndhodny ndlez. Ak maju rodiCia alebo surodenci
podobny problém, ak ma hepatalne testy v norme, nema zva¢senu pecen ani slezinu a nema ani anémiu
a zvySené retikulocyty v natere krvi (vylu¢enie hemolyzy) a jeho hladina nekonjugovaného Bi je najCastejSie
30 pmol/l, pri hladovani a po napr. inf. zatazi okolo 60, no nie viac ako 100 umol/l ide najpravdepodobnejsie
o Gilbertov syndrém. Definitivnu diagnézu by mal potvrdit gastroenteroldg alebo hepatoldg, no uz na
zéklade uvedenych klinickych faktov by mal pacient a ¢asto najma jeho rodicia odchadzat od praktického
lekara ku gastroenteroldgovi alebo hepatoldgovi, ktori definitivne potvrdia diagndzu s presvedcenim, ze ide
0 ,.kozmeticky defekt*, ktory nema pre dalsi Zivot pacienta zasadny vyznam. Pacient nemusi dodrziavat
prisny hepatoprotektivny rezim a mal by byt upozorneny nato, Ze pri hladovani a velkej telesnej alebo

Kpsych. zatazi moze spozorovat vyraznejsie zozltnutie skiér. )

Grigler-Najar syndrom - je to zriedkava, dedi¢na (autozomalne recesivna) porucha konjugdcie Bi (glukuronyl transferaza

bud’ nefunguje vbec alebo menej ako 30 %). Ak je konjugacia Uplne zablokovand, vznika od narodenia fazky ikterus

s vysokymi hladinami nekonjugovaného Bi ¢o je nezlucitelné so Zivotom. Ak dieta preZije vdaka lieCbe fototerapiou

a nevyvinie sa letdlny jadrovy ikterus, jedinym rieSenim na dalSie prezitie je transplantacia pecene. Ide o typ I. (na

schéme 2A) Ak je zachovana aspon zbytkova aktivita glukuronyl transferazy tdto mozno stimulovat podavanim

fenobarbitalu cely zivot. Takyto pacient ma celoZivotne ikterus s vysokymi hladinami nekonjugovaného Bi a na rozdiel
od Gilbertovho syndrému nendjdeme ani stopy po konjugovanom Bi. Toto sa nazyva Typ Il. (na schéme 2B). LieCbou
je tiez transplantécia peéene.

Dubin-Jonsonov syndrém - je to zriedkava autozomalne dominantne sa prena$ajlica porucha odsunu uz skonjugovaného
Bi do ZIGovych kanalikov. Pacient je cely zivot chronicky alebo intermitentne ZIty s hladinami konj.Bi okolo 80umol/l.
Pecen je typicky zafarbena az do Cierna z ukladania pigmentu. Biopsia pecene je obvykle diagnosticka.

Rotorov syndrém — velmi zriedkavé dediéné autozémalne-recesivne ochorenie biochemicky podobné Dubin-Johnson
sy. Na rozdiel od neho v3ak biopsia pecene je Uplne normaina bez ukladania tmavého pigmentu v hepatocytoch.
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5. PECEN
lkterus cholestaticky

O cholestaze hovorime vtedy, ak sa z akychkolvek pri€in nedostane obvyklé mnozstvo ZICe z peéene do
duodena. Pri¢ina sa nachadza na ceste medzi hepatocytom a vyustenim papila Vateri. Termin obstrukcia sa
pouziva na oznacenie skor mechanickych pri€in cholestazy.

Klinika: Ide obvykle o pacienta, ktory sa citi dobre ,az nato svrbenie“ a/alebo ikterus. Chyba priznakovy
syndrém typicky pri hepatitidach (anorexia, Unava, nausea).

Hlavny znak: bleda stolica, tmavsi mo¢, T konjugovany Bi, T ALP, T GMT, pigmentovana koza, nelie¢ena
chron. cholestaza prechadza v priebehu mesiacov az rokov do biliarnej cirhozy.

Diagnostika: ide o intrahepatalnu alebo extrahepatalnu cholestazu?

Nedilatované ZICovody I: I SONOGRAFIA I =I Dilatované ZI¢ovody |
' re
INTRAHEPATALNA EXTR;\F:EPATALNA
cholestdza == c oest:za

Y
Biopsia peCene?

Qdoslat gastroenteroldgovi,
ktory rozhodne o vykonani
ERCP?, PTC?, NMRCP?
Biopsie? na zistenie prekazky,
jej miesta, rozsahu, povahy
a rozhodne o liecbe (EPS,
extrakcia, drendz, chirurgia)

l

1. Cholangiokarciném?

—_

. Benigna rekurujuca cholestaza
gravidnych?

2. Poliekova cholestaza?
3. M. Hodgkin?

4. Benigna rekurujica
intrahepatalna ¢holestaza?

. . 2. Adenokaciném zl¢nika?
5. Pooperacnd benigna

cholestaza?

3. Choledocholitiaza?

6. Cholestaticky rys m6zu mat
virusové hepatitidy, Ci pecene,
akutna alkoholova hepatitida.

4. Dominantnd stenéza pri PSCH?
5. Chronicka pankreatitida?

7. Primérna bilidrna cirn6za? 6. Adenokarciném hlavy
pankreasu?
. Primarna sklerotizuju
° cm:r:gii;dae r(%ggﬁ)cf 7. Adenokarcindm v papila Vateri?

9. Cholangiokarcingm v hile? 8. Sekundarna Biliarna cirhoza?

9. Sekundarna sklerotizujuica

10. Alfat-antitrypsinova
0. Alfal-antitrypsinova cholangoitida?

deficiencia?

MANAZMENT PACIENTA S CHOLESTAZOU h

S prvymi znakmi a priznakmi cholestazy sa stretdva obvykle prakticky lekar. Po odbere krvi a zisteni
zvySenych aktivit GMT a ALP, pripadne aj hladin konjug. Bl by mal byt pacient odoslany na sonografiu, ktora
by mohla rozhodnu, i ide skor o intrahepatalnu alebo extrahepatalnu cholestazu. V oboch pripadoch by
mal pacienta dalej spolumanazovat gastroenteroldg, ktory uréi smer dal$ej diagnostiky a liecby.

Pacient s chronickou intrahepatalnou cholestazou ma nedostatok zi¢e v tenkom &reve, nasledkom
¢oho sa zhoSuje vstrebavanie tukov, vitaminu A, D, E, K, mdzZe dochadzat k steatorei, stratdm kalcia
a vzniku tak tazkych avitaminéz a osteopordzy. Pacientovi v diete obmedzujeme tuky na 40 g denne
s odporucenim hlavne triglyceridov so strednym retazcom, ktoré nepotrebujti na vstrebavanie ZI¢ (mlieko
plnotu¢né, kokosovy olej) a vykonavame pravidelnu substitdciu vitaminov, napr. 1 x mesaéne i. m. (Axerophtol

100 tis. j, Calciferol 300 tis. j., Kanavit 10 mg).
U j j g) )
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