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Pacient s jaterni cirhdzou na internim oddéleni

Pro diferencialni diagnostiku ascitu je klicovy gradient albuminu mezi
sérem a ascitem (serum-ascites albumin gradient — SAAG), pfi prvnim
vysetfeni odesilame i vzorek na cytologii. Stanoveni neutrofill je
mandatorn( pfi kazdé punkci ascitu, polovina SBP vznika az v prabéhu
hospitalizace.

Antibiotickou terapii zahajujeme u komunitni infekce cefalospori-
nem 3. generace (cefotaxim, ceftriaxon) nebo piperacilin/tazobakta-
mem; pro lé¢bu nozokomidlni SBP volime opét piperacilin/tazobaktam
nebo meropenem, v zavaznych pfipadech, sepsi a podezfeni na gram-
-pozitivni etiologii pfiddvame do terapie linezolid nebo vankomycin.
Antibiotickou terapii deeskalujeme nebo ménime ihned po zjisténi
citlivosti pGvodce. Kontrolni diagnostickou paracentézu je vhodné
provést za 48 hodin a Uspésna terapie je charakterizovana poklesem
hodnoty neutrofild o nejméné 25 %, kontrola po tydnu by méla prokézat
pokles neutrofild pod 250/mm?. Antibioticka 1é¢ba by méla trvat nej-
méné 5-7 dnd, na ni navazuje antibiotické profylaxe (viz nize). Pri 1é¢bé
SBP neni indikovana velkoobjemova evakuacni punkce ascitu, protoze
zvysuje riziko vzniku hepatorenalniho syndromu. Prognézu nemocnych
s SBP Ize zlepsit soucasnym podanim albuminu — volumexpanze snizuje
predevsim riziko rozvoje hepatorenalniho syndromu 1. typu — letalitu
Ize snizit z 30 na 10 %. Benefit je nejvétsi u pacientd s bilirubinem
> 70 umol/I a/nebo kreatininem > 90 umol/I. Tento efekt se podafilo
prokézat pro davku 1,5 g/kg prvni den a 1 g/kg tfeti den |éCby. V praxi
jsou viak uzivany davky nizsi (vétsinou 2 x 20 g denné) s ohledem na
riziko obéhového pretizeni s plicnim edémem a vys3si ndklady.

Pacient po zaléceni spontdnni bakteridIni peritonitidy je indiko-
van k dlouhodobé sekundarni antibiotické profylaxi (tj. do vymizeni
ascitu, do transplantace jater nebo doZivotné — nejvétsi efekt je vsak
v prvnim roce podavani) s cilem redukovat jinak 70% riziko recidivy.
Priméarné profylaktické podavanf antibiotik je indikovédno u pacientl
s jaternf cirhdzou a krvacenim (zde neni vdzdno na existenci ascitu,
ceftriaxon 1 g denné iv.) a u pacientl s nizkou hodnotou proteinu
v ascitu (< 15 g/l) a pokrocilym jaternim onemocnénim (Child-Pugh =9
a bilirubin > 50 umol/l) nebo rendinim selhanim ¢i hyponatremit. Z anti-
biotik pro dlouhodobou profylaxi SBP volime ciprofloxacin 500 mg den
nebo cotrimoxazol 960 mg/den. V nékterych studiich byl prokdzan
efekt rifaximinu 3 x 400 mg denné, piipadné stfidani chinolonu a ri-
faximinu (9) — EASL ale jeho rutinni pouziti v primarni ani sekundarni
profylaxi dosud nedoporucuje (3). Dlouhodobé uzivani antibiotik vsak
kromé ucinné profylaxe pfinasi i zvysené riziko infekce Clostridioides
difficile a selekce rezistentnich kmena.

Krvaceni do gastrointestinalniho traktu

Krvaceni je zndmou a prognosticky zdvaznou komplikaci nemoc-
nych s jaterni cirhdzou, nej¢astéjsim zdrojem krvacenf je gastrointesti-
nalnitrakt. Jaterni cirh6za a zejména jeji pokrocila stadia jsou provazena
komplexni poruchou hemostazy, kterou nelze definovat jako prostou
,auto-antikoagulaci”. Jsou postizeny nejen prokoagulacni, ale i antikoa-
gula¢ni faktory (faktor II, IX, XI, XII, Xlll, protein C a S, AT, TAFI, faktor VIII,
PAl, D-dimery a dalsf), pacienti navic pravidelné trpf trombocytopenif
a trombocytopatii. Lépe nez standardnimi koagula¢ni parametry @PTT,
INR) je hemostaticka porucha vyjadfena vysetfenim viskoelastickych
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vlastnosti celé krve. Nemocni s jaterni cirhdzou jsou ale ohroZeni i trom-
botickymi komplikacemi — typickd je trombdza portélni zily, jejimz
prvnim projevem muze byt pravé krvaceni do gastrointestindlniho
traktu. Nejvyznamnéjsim predisponujicim faktorem krvaceni je portaini
hypertenze. Klinicky vyznamna portdlni hypertenze (portohepataini
gradient — HVPG —hepatic venous pressure gradient > 10 mm Hg) je
spojena s tvorbou anatomicky predefinovanych tzv. portosystémovych
kolaterdl, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou gastro/ezofagedini varixy. Se stou-
pajicim HVPG se zvysuje riziko krvaceni spojené s portalni hypertenzi
ajeho recidivy (13).

Charakteristickym a nej¢astéjsim krvacenim pfi jaterni cirhdze je kr-
vaceni z gastroezofagealnich varixd (60-65 %). U nemocného s cirhdzu
bychom ale neméli zapomenout ani na moznost nevarikézniho krvacent
(30 %). Dalsim nélezem je u vétsiny nemocnych portdlni hypertenzni
gastropatie, kterd Castéji vede spise k chronické anemizaci nez k vy-
znamnému akutnimu krvacent. S jaterni cirhézou muze byt asociovan
i tzv. syndrom gastrickych antrélnich vaskuldrnich ektazii (GAVE), ktery
nekoreluje se stupném portalni hypertenze, ma jiny endoskopicky
obraz a jeho |é¢ba je lokdlni. PouZiva se néktera z endoskopickych
abla¢nich technik. Vzacnéji mizeme detekovat krvaceni z dolIni ¢asti
GIT (portéIni kolopatie, anorektalni varixy). Krvacenti z jinych zdrojl
klinicky odpovida krvaceni, které viddme u jinych nemocnych spise
pfi trombocytopenii nez koagulopatii (rekurentnf epistaxe, purpura,
metroragie a pooperacni krvacent).

Gastroezofagedlni varixy jsou piftomny asi u poloviny nemocnych
s jaterni cirhézou, z toho u jedné tretiny vedou ke krvaceni. U kom-
penzovaného onemocnénti je riziko asi 4 % za rok, pfi velkych varixech
dosahuje vice nez 15 % a u pokrocilé jaterni cirhdzy mize dosahovat az
80 %. Epizodou krvaceni se zdsadné meéni dalsi progndéza nemocnych,
15-20 % z nich umird béhem 6 tydnd od krvaceni a pfi pokrocilém
jaternim onemocnéni letalita stoupé az ke 40 %. Krvaceni se v prvni fazi
¢asto (50 %) spontdnné zastavuje, ale k recidivé krvaceni dochézi ve 26 %
pfipadd, z toho nejcastéji v prvnich 5 dnech a je spojena s prakticky
dvojndsobnou letalitou.

Nemocni s krvacenim z gastroezofagedlnich varixd by méli byt hos-
pitalizovani na jednotce intenzivni péce interniho typu. Samozfejmostf
je volumova resuscitace a restriktivni substituce hemogramu s cilovou
hladinou hemoglobinu 70-80 g/I, u nemocnych v kardiovaskuldrnim
riziku je obvykle cilem 100 g/I. Korekce pfitomné koagulopatie je sporna
a nenf véeobecné doporucovana. Vsichni nemocni s podezienim na
varikézni krvaceni by béhem prvniho kontaktu méli kromé vazoaktivni
lé¢by dostat také antibiotickou profylaxi. Zakladem farmakoterapie je
vazoaktivni 1é¢ba podavand ihned pfi podezieni na krvéaceni spojené
s portalni hypertenzi a Ié¢ba obvykle pokracuje po dobu 5 dni v dobé
nejvyssiho rizika recidivy krvacenf. Vazoaktivni Ié¢ba je Ucinna k dosa-
Zeni hemostdzy, ke sniZeni rizika recidivy krvaceni a ke snizenf letality.
U terlipresinu navic ke snizeni rizika rozvoje hepatorendlniho syndromu.
V Ceském prostredf je tradic¢né vyuZivan synteticky analog vazopresi-
nu terlipresin v davce 1-2 mg iv. kazdé 4 hodiny. Terlipresin vede ke
splanchnické vazokonstrikci a tim ke snizenf portalniho tlaku a prdatoku
v portosystémovych kolateralach. Rizikem je mozny vyskyt komplikacf
v podobé myokardidlni nebo perifernf ischemie, dekompenzované
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