- Hepatologie: pdvodni prace

doi: 10.14735/amgh2016432

Prehepatalni portalni hypertenze

Prehepatic portal hypertension

S. Sembera?, P. Holek?, V. Jirkovsky?, T. Fejfar, A. Krajina?, P. Duli¢ek?,
M. Lojik?, J. Raupach?, V. Chovanec?, O. Renc?, Z. Subrt*, M. Kopéacova*
211 interni gastroenterologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové
2Radiologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové

?IV. interni hematologicka klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

“Chirurgicka klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Clanek Ize
stahnout zde:

Informace o stahovani
QR kddU naleznete na:
www.qr-kody.cz/qr-ctecka

Souhrn: Uvod: Prehepatalni portalni hypertenze je kromé jaterni cirhdzy a solidnich nddor{ nejéastéji zpGsobena trombdzou
v portalnim fedisti (TP). TP se projevuje bud akutné bolestmi bricha, nebo probiha nepozorované a v reakci na zvyseny portalni tlak
se tvori varixy. V 1é¢bé trombdzy porty se fidime novym doporucenim spole¢nosti EASL z roku 2016. K |é¢bé akutni TP je doporu-
¢eno neprodlené zahajit antikoagulacni terapii. U nemocnych s chronickou TP je doporuceno v terapii postupovat jako u nemoc-
nych s portalni hypertenzi pfi jaterni cirhdze. Cil: Cilem této prace je popsat soubor nemocnych lé¢enych pro TP ve Fakultni ne-
mocnici Hradec Kralové (FNHK) a porovnat uzivané terapeutické postupy s nové doporucovanou lé¢bou. Metoda: Retrospektivni
popis vsech nemocnych Iéenych s vyse zminénou trombdzou porty ve FNHK, které se podafilo identifikovat v elektronické doku-
mentaci. Vysledky: Soubor se skldda z 52 nemocnych (27 muz0 a 25 Zen) — 6 nemocnych s akutni TP, 2 nemocnych se subakutni TP
a 44 nemocnych s chronickou TP. VSichni nemocni Ié€eni s akutni nebo subakutni TP dostavali antikoagulacni terapii. Nad to byla
u péti nemocnych uzita transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka (TIPS), z toho ve Ctyfech pFipadech s lokalni trombo-
lyzou. Nemocni's chronickou TP byli léCeni jako pacienti s portalni hypertenzi pfi jaterni cirh6ze. Soucasné bylo u téchto nemocnych
provedeno Sest splenorenalnich spojek, devét splenektomii, sedm azygoportalnich dekonexi, Ctyfi TIPS, jeden mezenterikokavalni
zkrat a jedna embolizace sleziny. Diskuze a zavér: Terapie nemocnych v nasem souboru spliiuje Ié¢ebné Ukoly z nového doporu-
Ceni, komplikované pipady si v nékterych situacich vyzaduji dalsi terapeutické pfistupy.
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Summary: Introduction: Prehepatic portal hypertension (PH) in the absence of cirrhosis and solid tumours is most commonly
caused by thrombosis of the portal vein (PT). Thrombosis in the portal system manifests as either acute abdominal pain or occurs
silently, and varices develop in response to increased portal blood pressure. In 2016, the European Association for the Study of the
Liver issued a new clinical practical guideline for the treatment of PT. To treat acute PT, it is advised that anticoagulation therapy
is initiated immediately. It is recommended to treat patients with chronic PT by the same way as patients with PH caused by liver
cirrhosis. Aim: The aim of this study was to describe a group of patients with portal thrombosis at the University Hospital in Hradec
Kralove (FNHK) and to compare the therapeutic approaches used with those of the new guidelines. Method: Retrospective de-
scription of all patients treated for the above-mentioned portal thrombosis in the FNHK that were identified in electronic records.
Results: The cohort consisted of 52 patients (27 males and 25 females); 44 patients with chronic PT, six with acute PT, and two with
subacute PT. All patients with acute or subacute PT had been receiving anticoagulant therapy. Up to that point, five patients had
undergone transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), four of whom had local thrombolysis. Patients with chronic PT
were treated the same as patients with PH and liver cirrhosis. Up to that point, six spleno-renal shunt procedures, nine splenectomy
procedures, seven azygo-portal disconnection procedures, four TIPS procedures, one mesentero-caval shunt procedure, and one
splenic embolization procedure had been performed. Discussion and Conclusion: Treatment of patients in our study group meets
the challenges of the new recommendations. In complicated cases, other therapeutic approaches may be necessary.
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Uvod

Portalni hypertenze je definovana jako
zvyseny portosystémovy gradient nad
5mmHg [1]. Za klinicky vyznamnou
je hypertenze oznacovana obvykle

pfi prekroceni hodnoty 10-12 mm Hg.
Nejcastéji vznika obstrukci toku krve
v jatrech — pfi jaterni cirhoze, kdy Ize
portosystémovy gradient dobfe méfit.
Méné Casto dochazi ke zpomaleni toku

krve pred jatry — obstrukci pfimo v por-
talnim fedisti. Pak mluvime o prehe-
patélni portalni hypertenzi (PHPH).
V tomto pfipadé neni mozné portalni
hypertenzi prokazat mérenim porto-
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systémového gradientu a usuzujeme
na ni neptimo. PHPH vznika Utlakem
zil v portalnim Fecisti zvenci (nadoro-
vym procesem, zanétem s otokem),
prorUstanim nadoru do téchto zil nebo
na podkladé trombdzy v portalnim fe-
Cisti [2]. K tromboze portalni zily (VP)
dochazi pomérné casto pfi jaterni cir-
hoze [3]. V tomto ¢lanku se vsak bu-
deme nadale zabyvat pouze trombo-
zou VP, ktera vznikla bez pfidruzené
jaterni cirhdzy a neni zpUsobena solid-
nim nadorem.

Rozlisujeme dvé jednotky — akutni
trombdzu VP a chronickou trombdzu.
Akutni tromboza nejéastéji pdsobi bo-
lesti bficha, které pfivedou nemoc-
ného k lékarskému vysetteni, kde ul-
trazvuk bficha odhali vétSinu téchto
pfipadd [4]. CT angiografie, kterou
provadime k ovéreni ultrazvukové dia-
gnozy a stanoveni rozsahu trombodzy
(v€. miry eventuelni infarzace strev
pfi trombodze horni mezenterické zily
(VMS)), zaroven vyloudi pfitomnost
kavernomatozni prestavby porty [5].
Chronicka trombdza VP je takovy pfi-
pad, kdy vznik trombu nebyl doprova-
zen bolestmi bficha nebo jinymi symp-
tomy, které by nemocného privedly
k lékari. Pri takto vzniklé trombdze VP
se kompenzatorné tvofi ¢etné porto-
systémové a portoportalni kolateraly,
které jsou pro svij typicky radiologicky
vzhled oznacovany jako kavernom
porty. Kavernom porty vznika i v pfi-
padé, kdy se nepodafi rekanalizovat
trombus, ktery se projevil jako akutni
trombodza porty [4].

Akutni trombdza je emergentni si-
tuace, ktera si zada rychlou terapeutic-
kou odpovéd ze dvou divodU: at trom-
bus vznika v kterékoli ¢asti portalniho
recisté (vétve nebo kmen VP, lienalni
zila (VL), VMS nebo dolni mezente-
ricka zila), vzdy hrozi progrese trombu
do a nebo i v samotné VMS s infarzaci
stfeva se zavaznymi dUsledky. Druhy
ddvod je snaha rekanalizovat posti-
zené zily, a predejit tak tvorbé ka-
vernomu, ktery je spojen s tvorbou
jicnovych a Zaludednich varixd [4].

Emergentni situace u chronické trom-
bozy VP nastava pravé ve chvili, kdy jic-
nové nebo Zzaludelni varixy krvaceji.

Diagnostikou a lé¢bou PHPH se za-
byvd novy doporuceny postup Ev-
ropské spolecnosti pro studium jater
(EASL) o vaskularnich chorobach
jater z roku 2015 [2]. V doporuceni na-
lezneme rady jak postupovat v dia-
gnostice vyvolavajici pFi¢iny tromboz
jaternich cév (koagulopatie, myelodis-
plazie a dalsi), mimo nase téma zde na-
lezneme informace i o Budd-Chiariho
syndromu, idiopatické necirhotické
portalni hypertenzi, syndromu oklu-
dovanych sinusoid (venookluzivni cho-
robé), cirh6ze jako protrombotickém
faktoru s trombdzou porty a nakonec
moznosti antikoagulacni terapie u ne-
mocnych s jaternimi chorobami [2].

Pro lé¢bu akutnitrombdzy VP je spo-
le¢nosti EASL doporuceno zahajit ne-
prodlené antikoagulacni terapii niz-
komolekularnim heparinem, pokud
nejsou u nemocného pfitomny za-
sadni kontraindikace antikoagulace.
Pro Ié¢bu chronické trombdzy VP je
doporuceno portalni hypertenzi fesit
stejné jako u nemocnych s portalni hy-
pertenzi pfi jaterni cirhdze, coz pred-
stavuje odkaz na Baveno VI guidelines.
Obé doporuceni jsou volné pfistupna
v pIném znéni na internetu [2,4].

PHPH je vzacnéjsi onemocnéni, pfi
jehoz [écbé Ize vyuzit vice terapeutic-
kych pfistupd, které nebyly vzajemné
srovnavany ve studiich. Proto trva ne-
jistota o tom, ktery z postupd je nej-
vhodnéjsi. Cilem této prace je popsat
soubor nemocnych lécenych ve Fa-
kultni nemocnici v Hradci Kralové
(FNHK) a porovnat uzité zpUsoby lécby
s nové vzniklym doporucenim. Vy-
sledky jsou doplnény o dvé kazuistiky
z klinické praxe, které pfiblizuji danou
problematiku.

Metoda

Do souboru nemocnych jsme zafa-
dili vSechny nemocné, ktefi byli vy-
Setfeni nebo léceni alespon jednou
v ambulanci nebo na lzkach FNHK
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s diagnozou PHPH, ktera nevznikla
na podkladé jaterni cirh6zy nebo so-
lidniho nadoru. Nemocné jsme vyhle-
davali v databazich vSeobecnych am-
bulanci a hepatologickych poradnach
Il. interni gastroenterologické kliniky,
v databazi nemocnych endoskopova-
nych touto klinikou a v databazi ne-
mocnych, ktefi podstoupili transjugu-
[arni intrahepatalni portosystémovou
spojku (TIPS) ve FNHK. Nemocné jsme
identifikovali na zakladé diagno6z zada-
vanych ve zpravach jako hlavni nebo
vedlejsi onemocnéni. U nemocnych
z databaze TIPS jsme vychazeli ze za-
znamenavané etiologie onemocnéni.
Data jsme ziskavali retrospektivné
ze zdravotni dokumentace nemoc-
nych. Sledovali jsme nasledujici infor-
mace: pohlavi, vék vzniku onemocnéni,
typ trombdzy (akutni, subakutni, chro-
nicka), prvni projevy, vyvolavajici pfi-
¢inu trombdzy a IéCebné intervence.
Akutni tromboza VP je definovana jako
situace, kdy nemocny pfichazi s akutné
vzniklymi symptomy, za které je zodpo-
védna trombodza VP, a nejsou pfitomny
kolateraly. Subakutni trombdza VP je
definovana jako situace, kdy nemocny
prichazi s akutné vzniklymi symptomy,
za které je zodpovédna trombdza VP,
a jsou pritomny kolateraly. Chronicka
tromboza VP je definovana jako pfitom-
nost kolateral v portalnim redisti, ktera
je zpUsobena trombdzou VP a nepisobi
pfimo akutni symptomatologii. Trom-
bdza VP byla diagnostikovana ultra-
zvukem s dopplerem a/nebo CT angio-
grafii. Kavernom VP byl diagnostikovan
CT angiografii. Rekanalizace VP byla
hodnocena ultrazvukem s dopplerem
a/nebo CT angiografii.

Vysledky
Soubor se skladd z 52 nemocnych
(27 muz0 a 25 Zen). Z téchto 52 pacien-
t0 bylo Sest nemocnych s akutni trom-
bozou, dva nemocni se subakutni
trombdzou a 44 nemocnych s chronic-
kou trombdzou.

Etiologie trombdzy porty u akutnich
a subakutnich pfipadd zahrnovala vro-
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zeny trombofilni stav ¢tyf nemocnych
(Leidenska mutace f. V, deficit ATIII,
mutace genu MTHFR, zvySena aktivita
f. VIII) a myeloproliferativni onemoc-
néni u ¢tyf nemocnych (polycytemie
vera a myelofibroza). U chronickych
pfipadd trombozy porty jsme nalezli
pri¢inu v podobé trombofilniho stavu
z poruchy koagulacnich a antikoa-
gulacnich faktord v sedmi pripadech
(u dvou pacientl antifosfolipidovy syn-
drom v ramci systémového lupusu ery-
tematodes a v ostatnich pripadech
rozné kombinace prokoagulacnich
stav0 — Leidenska mutace V. faktoruy,
idiopatickd trombocytopenicka pur-
pura, mutace MTHFR, snizena aktivita
proteinu C a S), myeloproliferativniho
onemocnéni v sedmi pfipadech (my-
elofibréza 3x, esencialni trombocyte-
mie 2x, neznamo 2x), akutni pankreati-
tida ve tfech a chronicka pankreatitida
v Sesti pfipadech, stavu po operaci ve
trech pfipadech (hemipankreatekto-
mie 12 let pred diagnézou PHPH, re-
sekce duodena tfi mésice pred dia-
gndzou PHPH, suspektné podvaz VL
pfi levostranné nefrektomii 4 roky pred
diagnozou PHPH). U dvou nemocnych
je znamo, ze chronicka trombdza byla
lokalizovana cisté na lienalni zilu (1x pfi
akutni pankreatitidé a 1x pfi suspekt-
nim podvazu pfi nefrektomii). V 11 p¥i-
padech se etiologii nepodafilo objasnit
nebo nebyla zaznamenana ve zdra-
votni dokumentaci.

PrOmérny vék nemocnych v dobé
diagndzy akutni a subakutni trombdzy
porty byl 43,9 let, nejmladsimu nemoc-
nému bylo 25 let, nejstarSimu 75 let.
Prdmérny vék nemocnych s chronickou
trombdzou jsme nestanovili, protoze
vznik trombozy byl asymptomaticky.
Vék, kdy se objevily prvni projevy one-
mocnéni, nebyl vzdy presné zazname-
nan, u 10 nemocnych se choroba pro-
jevila v détstvi (nejmladsi nemocny byl
11mésicni kojenec), nejstarsimu nemoc-
nému bylo 73 let, u osmi nemocnych
neni vék v dobé vzniku trombdzy znam,
promérny vék zbylych 26 dospélych ne-
mocnych v dobé diagndzy byl 49,5 rokd.
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Tab. 1. Akutni, subakutni a chronicka tromboza VP.
Tab. 1. Acute, subacute and chronic thrombosis of VP.

Akutni a subakutni trombdza VP

6x akutni
2x subakutni

pocet

prvni projevy  7x bolest bricha

1x nechutenstvi a hubnuti

etiologie 4x vrozeny trombofilni stav
trombozy 4x myeloproliferativni onemocnéni
terapie antikoaguladni terapie +

4x TIPS s lokalni trombolyzou

1x TIPS

Chronicka tromboza VP
pocet bt

prvni projevy
2x bolesti bficha
14x neni znamo

24x krvaceni do gastrointestinalniho traktu

7x trombofilni stav z poruchy koagulaénich a antikoagulaénich faktord

etiologie

trombozy 7x myeloproliferativni onemocnéni
9x akutni nebo chronicka pankreatitida
3x po operaci
11x neniznamo

terapie endoskopické kontroly event. ligace +

6x splenorenalni spojka

9x splenektomie (s i bez azygoportalni dekonexe)
7x azygoportalni dekonexe (s i bez splenektomie)

4x TIPS

1x mesenterikokavalni zkrat

1x embolizace sleziny

VP — portalni zila, TIPS — transjugularni intrahepaticka portosystémova spojka

Prvnim projevem byla u akutni a sub-
akutni trombdzy bolest bficha v sedmi
ptipadech, nechutenstvi a hubnuti
v jednom pfipadé. Chronickd trombdza
porty se projevila akutnim krvacenim
do travici trubice ve 24 pfipadech, bo-
lestmi bficha ve dvou pfipadech, ve
14 pfipadech byla objevena nahodné
pfi radiologickém zobrazeni nebo ne-
byly prvni projevy zaznamenany do
dokumentace.

Vsichni nemocni léceni s akutni nebo
subakutni trombdzou porty dostavali
antikoagulacni terapii nizkomoleku-
larnim heparinem nebo klasickym he-
parinem. U péti nemocnych byla navic
uzita TIPS, z toho ve Ctyfech pfipa-
dech s lokalni trombolyzou. Indikaci
TIPS byla progrese trombu do VMS,
otok klicek tenkého stfeva nebo pre-
trvavani bolesti pfi antikoagulacni te-

rapii. Antikoagulacni terapie byla pred
provedenim TIPS podavana 1-14 dni,
v priméru sedm dni. Kavernom VP se
vyvinul u tfech nemocnych, ktefi méli
terapii pouze antikoagulacni. U tfech
pacientl s TIPS je ovéfena rekanali-
zace v portalnim fecisti bez rozvoje ka-
vernomu, u jednoho nemocného dalsi
vyvoj stavu nezname. U jednoho ne-
mocného doslo ke komplikaci — krva-
ceni do volné dutiny bfisni po aplikaci
lokalni trombolyzy, které predchazelo
poskozeni jaterni fascie pfi vytvareni
TIPS (propichnuti jehlou). Nemocny
zemftel na septicky Sok pfi infarzaci
stfeva, pfi¢inou smrti nebyl hemora-
gicky Sok. VSichni nemocni s akutni
a subakutni trombozou VP uzivaji anti-
koagulacni terapii trvale.

Nemocné s chronickou trombdzou
porty dlouhodobé lé¢ené ve FNHK jsme
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Obr. 1. Ascites (*), splenomegalie (+),
zaludecni varixy (Sipka).

Fig. 1. Ascites (*), splenomegaly (+),
gastric varices (arrow).

sledovali a léCili jako pacienty s portalni
hypertenzi pfi jaterni cirhoze — byli pra-
videlné endoskopovani (interval endo-
skopii dle nalezu a vyvoje onemocnéni
urcoval endoskopista, minimalné 1x za
dva roky), v pfipadé nalezu i malych va-
rix0 uzivali B-blokator a v pfipadé vhod-
nosti podstupovali oSetteni varixd for-
mou ligace. Nemocni diagnostikovani
s chronickou trombdzou porty a krva-
cenim do traviciho traktu v détském
véku (v dobé pred dostupnou ligaci)
podstupovali chirurgickou lIécbu. Neen-
doskopickou terapii podstupovali také
nemocni, u kterych ligace varixd jako
zakladni |é¢ba nebyla dostacujici, kdy
se objevovaly endoskopicky a medi-
kamentozné neresitelné komplikace
(objemné zaludecni varixy, které neslo
eradikovat endoskopicky a v nedavné
minulosti hemodynamicky krvacely,
opakované krvaceni z jicnovych varixd
i pfi provadéné eradikaci, pokracujici
krvaceni do tenkého stfeva, pokradujici
krvaceni z varix0 duodena, varixy rekta
a tracniku s opakovanym krvacenim).
V nasem souboru bylo provedeno Sest
splenorenalnich spojek, devét splen-

ektomii (s azygoportalni dekonexi i bez
ni), sedm azygoportalnich dekonexi (se
splenektomie i bez ni), Ctyfi TIPS, jeden
mezenterikokavalni zkrat a jedna em-
bolizace sleziny. Ne vsechny chirur-
gické vykony byly provedeny ve FNHK,
zejména spojkové cévni operace byly
provadény v dfivéjsi dobé a na jinych
pracovistich. Souhrn vysledkd je uve-
denvtab. 1.

Priklad terapeutického postupu
Kaziustika 1

Pacientka, 53 let, méla ve spadovém
zdravotnickém zafizeni diagnostiko-
vanu Janusovu tyrosinkinazu 2 (JAK2)
pozitivnimyelofibrozu, vroce 2005 pod-
stoupila pfibuzenskou alogenni trans-
plantacikrvetvornych kmenovych bunék,
v prosinci 2014 byla zjisténa trombodza
VP s kavernomem porty a objemnymi
varixy (F3, Beppu klasifikace), byla za-
hajena terapie B-blokatorem a inhibi-
torem protonové pumpy (IPP), v Unoru
2015 byla provedena elektivni ligace
jicnovych varix0. Sest dni po zakroku se
u nemocné objevila hemateméza, pfi
gastroskopii bylo zjisténo krvaceni z ul-
cerace po ligaci, bylo oSetfeno lokalni
aplikaci polidocanolu (Aethoxysklerol)
a nemocna byla transportovana k hos-
pitalizaci do FNHK. Béhem nasleduji-
cich sedm dni neméla znamky krvaceni
do traviciho traktu, byla lécena terli-
presinem (Remestyp) a antibiotiky. Pfi
kontrolni endoskopii zacala opét krva-
cet z ulcerace na prechodu jicnu a zZa-
ludku, krvaceni bylo intenzivni, he-
modynamicky vyznamné, vyzadalo
si zajisténi dychacich cest a tekutino-
vou resuscitaci. Pfi opétovné endosko-
pii byla snaha zastavit krvaceni aplikaci
cyanoakrylatu (Histoacryl) do krvace-
jiciho zaludecniho varixu nelUspésna.
Krvaceni bylo docasné stavéno zave-
denim Sengstakenovy-Blakemoreovy
sondy. Pfi rozhodovani o feSeni t¢. en-
doskopicky nezastavitelného krvaceni
pripadal v Uvahu konzervativni postup
s hemosubstituci, vazoaktivni terapii,
dalsi pokus o endoskopickou zastavu
krvaceni, zavedeni DaniSova stentu
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nebo chirurgické feseni. Nemocna po
mezioborovém konziliu nasledujici den
podstoupila splenektomii s azygopor-
talni dekonexi. Nasledovala rychla re-
konvalescence. Nemocnd dale az do
srpna 2016 nekrvacela.

Kazvuistika 2

Nemocn3, 47 let, méladiagnostikovanu
subakutni trombozu porty (mésic tr-
vajici bolesti bficha, pfi ndlezu trom-
bozy VP jiz méla vyvinuté objemné jic-
nové varixy — F3, Beppu klasifikace)
s nové zjisténou JAK2 pozitivni my-
elofibrozou. Rozsah trombdzy byl ve
VP, VMS a suspektné i VL. Pfi diagndze
byla zahajena terapie nizkomolekular-
nim heparinem, zahy se vsak utvofil
kavernom porty. Byla zahajena lécba
B-blokatorem a IPP, béhem ctyf mé-
sicd byly provedeny Ctyfi elektivni li-
gace. Dva roky od stanoveni diagnoézy
se opét objevily bolesti bficha spolu
s nové zjisténym ascitem, byly dia-
gnostikovany vyznamné varixy, byla
provedena dalsi ligace varix0. Dia-
gnostickou punkci ascitu byl proka-
zan bakterascites (Streptococus an-
ginosus, mnozstvi neutrofild v ascitu
0,028 x 10°/ml, nizké znamky zanétu),
ktery byl preléen antibiotiky. V dalSich
mésicich doslo k narlstu ascitu, byla
opakované provedena evakuacni pa-
racentéza — 2x za mésic o objemu 51.
Nemocna méla i nadale bolesti bficha,
Unavnost, celkovy dyskomfort, naopak
nikdy nekrvacela (obr. 1). Pfi zvazovani
dalsi terapie bylo mozné pokracovat
v konzervativni Iécbé, TIPS pro nemoc-
nou nebyla proveditelna pro Uplnou
trombozu obou vétvi porty. Na zakladé
obtizi, po opakovanych diskuzich s ne-
mocnou a konziliich hematologa a chi-
rurga, byla provedena elektivni azygo-
portalni dekonexe a splenektomie. Po
vykonu se obtize nemocné vyznamné
zmirnily, do srpna 2016 je bez vyznam-
néjsiho ascitu ¢i jinych komplikaci.

Diskuze
PHPH je neobvykla pficina portalni hy-
pertenze. Akutni pfihody si vyzaduji
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rychlé zahdjeni antikoagulacni terapie
s nadéji na plnou rekanalizaci tromb0
v portalnim fedisti, a tedy ,vyléceni®
bez nasledkd. Na druhé strané stoji
hrozba infarzace strev s jejich nekro-
zou, ktera je zatizena vysokou letalitou.
Chronické ptipady se projevuji krvace-
nim z jicnovych a zaludecnich varixd
a potrebuji stejnou péci jako krvacejici
cirhotici. Na jednu stranu je péce o tyto
nemocné ,jednodussi* pfi absenci ja-
terni cirhdzy, na druhou stranu mize
byt krvaceni pfi kavernomu porty hire
zastavitelné. V pfipadech, kdy nejsou
komplikace nemoci fesitelné endosko-
picky a medikamentdzné (ve vétsiné
pfipadl se jednd o endoskopicky ne-
fesitelné krvaceni do travici trubice),
z0stava potreba operacniho feseni.
Chirurgicky se uZzivaji metody, které
snizuji prdtok portalnim recistém — eli-
minuji pfitok z VL do porty (splenore-
nalni zkrat, splenektomie) nebo elimi-
nuji pritok z VMS (mezenterikokavalni
zkrat) [6]. Dale metody snizujici pInéni
samotnych varix0 — azygoportalni de-
konexe v kombinaci se splenektomii —
pfi operaci se podvazuji zily proximalni
casti zaludku a distalniho jicnu [7]. Tyto
operacni techniky vznikaly v dobé, kdy
nebyla dostupna endoskopicka lécba
a lédili se takto zejména nemocni s ja-
terni cirhdzou, proto i data o bez-
pecnosti a efektivité téchto operaci
vznikla na populacich nemocnych s ja-
terni cirhdzou a ty Ize jen tézko porov-
navat s nemocnymi s PHPH. Nicméné
D’Amico et al a Rikkers et al v randomi-
zovanych kontrolovanych studiich pro-
kazali benefit u spojkovych operaci na
prezivani nemocnych s krvacenim z va-
rixG pfi portalni hypertenzi [8,9]. Jin
et al na souboru nemocnych podstupu-
jicich azygoportalni dekonexi se sple-
nektomii pfi krvaceni z varix{ pfi jaterni
cirhdze prokazal obdobny ,rebleeding
rate”, jaky byl pozorovan v jinych stu-
diich pfi endoskopickeé Ié¢bé [10]. Z ra-
diologickych metod Ize provést embo-
lizaci sleziny, a tim omezit pfitok krve
z VL do porty. Ve vybranych pfipadech
je mozné provést TIPS jako pfistup do

portalniho recisté, kde tak Ize provest
angioplastiku trombdzované zily nebo
dominantni kolateradly. Provedena
TIPS zvysuje pritok krve v porté, ¢imz
pUsobi antikoagulacné [11,12].

Evropska spole¢nost pro studium
jater EASL vydala v roce 2015 doporu-
Ceni pro lécbu téchto jednotek. Jedna
se o prvni doporudeni na toto téma
od EASL. Doporuceni k 1é¢bé jsou
zde oproti terapeutickym postupim
v nasem souboru rezervovanéjsi.

U akutnich trombdz je nové dopo-
ruCeno podavat pouze antikoagulacni
terapii, nadpolovicni ¢ast nasich ne-
mocnych vsak podstoupila navic TIPS,
v nékterych ptipadech doplnény lo-
kalni trombolyzou. Efekt TIPS s lo-
kalni trombolyzou je troji — aspiracni
trombektomie, lokalni trombolyza
a zvyseni pritoku krve v portalnim fe-
Cisti. Autofi doporuceni komentuji ri-
zika systémové a transarterialné po-
davané trombolyzy — je popsano malo
pfipadu (asi 100), [écba je spojena s vy-
znamnymi krvacivymi komplikacemi.
PFi systémoveé nebo transarterialné po-
davané trombolyze promyva stfevo
trombolytikum o vysoké koncentraci,
které je Casto ischemizované, a tak na-
chylné ke krvaceni [13-15]. Autofi do-
poruceni moznost lokalni trombolyzy
pomoci TIPS také uvadéji a dodavaji,
Ze oproti vySe popsané trombolyze
jsou redukovany zavazné krvacivé pfi-
hody, ale zkuSenosti vyplyvaji pouze
z malého souboru nemocnych [30],
a uzaviraji, ze onemocnéni neni tak za-
vazné, aby museli byt pacienti vysta-
vovani vysokému riziku [16,17]. Jeden
nemocny v nasem souboru po podani
lokalni trombolyzy krvacel do volné
dutiny btisni, krvaceni predchazelo
poskozeni jaterni fascie pfi vytvareni
TIPS, punk¢ni kanal byl embolizovan
tkanovym lepidlem. Krvaceni ustalo,
nemocny zemrel na komplikace ische-
mie stfeva, nikoli na hemoragicky Sok.
Rekanalizace bylo v nasem souboru
dosazeno v 50 % pripadd. Dle literatury
je v jinych souborech dosahovano ob-
dobnych vysledkd (55 %) [18].

- Prehepatalni portalni hypertenze

U chronickych trombdz porty je do-
poruceno postupovat shodné jako
U nemocnych s portalni hypertenzi
pfi jaterni cirhdze. V nasem souboru
byli v mnoha pfipadech nemocni ope-
rovani jednak proto, ze ¢ast nemoc-
nych krvacela v dobé pred érou ligace,
dalsi ¢ast nemocnych se nedafi ani
dnes |écit pouze pomoci endoskopic-
kych metod (viz pfiklady z kazuistiky).
Pfesto plati, ze vétSina nemocnych
i s velmi objemnymi, Casto zaluded-
nimi varixy moze byt efektivné lé¢ena
konzervativné — podavame B-blokator,
IPP a jicnové varixy preventivné ligu-
jeme. Indikace k chirurgickému vykonu
je obtizna jak v akutnich, tak i elektiv-
nich pfipadech, postup je tfeba kon-
zultovat se zkusenym chirurgem v této
problematice, ¢asto také s hematolo-
gem. Malou ¢ast nemocnych Ize lécit
i pomoci TIPS, ale jedna se o naro¢né
vykony pro zkusené radiology. Pétileté
prezivani je v literatufe udavano pres
70 % [19-23].

Nase studie je vyrazné limitovana —
pfi vyhledavani nemocnych jsme vel-
mi pravdépodobné neidentifikovali
vSechny pacienty s touto diagndzou,
nemocni jsou léceni v mnoha etapach,
ne vyjimecné jiz od détstvi. Z toho vy-
plyva neuplnost dokumentace, o l1é¢bé
rozhodovala ¢asto jina pracovisté, byly
pouzity rozdilné dostupné |écebné po-
stupy, soubor nemocnych je maly, stav
nemocnych nelze zpétné vzajemné po-
rovnavat a hodnotit tak efektivitu jed-
notlivych terapeutickych metod.

Zavér

K diagnostice a 1é¢bé jsou dostupna
nova doporuceni EASL, ktera doporu-
Cuji zahajit u vSech nemocnych s akutni
trombozou porty neprodlené antikoa-
gulacni terapii nizkomolekularnim he-
parinem, pokud nejsou zavazné kon-
traindikace. Nemocné s chronickou
trombdzou porty (kavernomem) do-
porucuji léCit jako nemocné s portalni
hypertenzi pfi jaterni cirhdze. Kompli-
kované pripady si v nékterych situacich
vyzaduji i dalsi terapeutické pfistupy.
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