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IZVLECEK

Dolgoroc¢no prezivetje bolnikov z napredovalo jetrno
boleznijo z znaki dekompenzacije, kot so ascites,
krvavitev iz gastroezofagealnih varic in hepati¢na
encefalopatija, je bilo do pred kratkim zelo slabo.
Prognoza tovrstnih bolnikov se je bistveno spreme-
nila po uvedbi transplantacije jeter v obicajno
zdravljenje dekompenzirane jetrne ciroze. Prispevek
se osredotoca na ustrezno ukrepanje pri najpogo-
stejsih zapletih napredovale jetrne bolezni, s ¢imer
izboljsamo prezivetje bolnikov, kandidatom za pre-
saditev jeter pa omogocimo, da njihovo zdravstveno

stanje pred posegom zagotavlja uspesnost le-te.

Key words: decompensated liver cirrhosis, ascites,
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ABSTRACT

Patients with advanced liver disease with features of
decompensation such as ascites, gastroesophageal
variceal bleeding and hepatic encephalopathy had a
poor long-term survival until recently. Introduction
of liver transplantation as an established therapy of
decompensated liver cirrhosis has significantly
changed their prognosis. This article is focused on
the appropriate management of the most frequent
complications to improve patients survival and to
assure candidates reach transplantation in an ade-

quate condition that ensures a good outcome.

UvOD

Ceprav jetrno cirozo obravnavamo kot enotno
bolezen, gre v ozadju za vrsto etiolosko razli¢nih
obolenj, ki jim je v kon¢ni fazi skupen propad jetr-
nih celic. Hkrati s propadanjem jetrnih celic
poteka razrascanje vezivnega tkiva in preurejanje
normalne zgradbe jetrnega tkiva. Zaradi zmanjsa-

nega Stevila delujocih jetrnih celic je okrnjena

funkcija jeter. Razrast veziva in preustroj jetrnega
tkiva poveca upor portalnemu toku krvi, kar posle-
diéno vodi do portalne hipertenzije. Portalna
hipertenzija in zmanjSanje Stevila delujocih jetrnih
celic so vzrok zapletom jetrne ciroze kot so ascites,
krvavitev iz gastroezofagealnih varic in hepati¢na
encefalopatija. Prezivetje bolnikov z napredovalo
jetrno boleznijo z zapleti je slabo, vec kot 50 % bol-

nikov ne prezivi 5 let. Sele po uvedbi presaditve

* Mag. Matjaz Hafner dr. med.
Kliniéni center Ljubljana SPS Interna klinika
Kliniéni oddelek za gastroenterologijo, Japljeva 2 Ljubljana

90 GASTROENTEROLOG



jeter v rutinsko zdravljenje lahko pricakujejo
popolno ozdravitev. Z novimi pristopi v zdravlje-
nju zapletov jetrne ciroze lahko izboljsamo
prezivetje in povecamo kvaliteto zivljenja napre-
dovalih jetrnih bolnikov, pri tistih, ki so kandidati
za presaditev jeter, pa zmanjSamo smrtnost na

cakalni listi.
KLINICNI POTEK JETRNE CIROZE

Bolnik z jetrno cirozo je obicajno vrsto let brez
posebnih tezav, bolezen pa v tem tkim. predklini-
cnem ali kompenziranem stadiju ne daje znacilnih
znakov. Preden se razvijejo zapleti ciroze, zdravni-
sko pomoc¢ poisce le 20 % bolnikov, pri 20 %
bolnikov bolezen odkrijemo slucajno pri sistemat-
skih pregledih, pri 40 % pa se bolezen za casa
zivljenja ne pokaze in jo odkrijemo z avtopsijo. V
predklinicnem stadiju, preden se pojavijo zapleti,
lahko zanesljivo diagnozo jetrne ciroze postavimo
samo na osnovi biopsije jeter. Povisane laborato-
rijske vrednosti jetrnih encimov kazejo le, da
imamo opraviti z jetrno okvaro. Bolj sumljive, da
gre za jetrno cirozo, so patoloske vrednosti labora-
torijskih kazalcev jetrne presnovne funkcije -
podaljsan protrombinski ¢as, hiperbilirubinemija
in hipoalbuminemija. Da gre pri bolniku z labora-
torijsko ugotovljeno jetrno okvaro za cirozo,
pomislimo, kadar zatipljemo ¢vrsta jetra. Sumljivi
so tudi socasni nespecifi¢ni simptomi in znaki:
utrujenost, hujsanje, atrofija misic, zlatenica, ame-
noreja pri zenskah, ginekomastija in atrofija
testisov pri moskih. V posredno pomoc¢ pri dia-
gnozi jetrne ciroze nam je ultrazvok, ki pokaze
povecano odbojnost in spremenjeno strukturo jeter
oziroma z ultrazvo¢nimi znaki portalne hipertenzije

(npr. s splenomegalijo).

Zapleti, s katerimi bolezen preide v klinicni ali sta-
dij dekompenzacije, so povezani s portalno
hipertenzijo in zmanjsanjem Stevila delujocih jetr-
nih celic. O portalni hipertenziji govorimo, ko se
razlika tlakov med portalno veno in spodnjo veno
kavo poveca nad 1-5 mmHg, zapleti portalne hiper-

tenzije pa nastanejo, ko se razlika tlakov poveca

nad 10-12 mmHg. Portalna hipertenzija igra klju-
¢no vlogo pri prehodu jetrne ciroze iz predklini¢ne
v klini¢no fazo in je neposredno ali posredno
vzrok vecini zapletov jetrne ciroze: krvavitvi iz
varic poziralnika, ascitesu, ledviéni odpovedi,
hepati¢ni encefalopatiji, arterijski hipotenziji, bak-
teriemiji in hipersplenizmu. Ko propad jetrnih
celic preseze regeneratorno sposobnost organa, se
zacne funkcijska odpoved jeter — njen najbolj oci-

ten odraz je zlatenica.

KRVAVITEV IZ VARIC POZIRALNIKA

Krvavitve iz gastroezofagealnih varic, ki so najpo-
membnejSe portosistemske kolateralne zile, s
katerimi organizem bolnika z jetrno cirozo skusa
zmanjsati portalni venski tlak, so najpogostejsi in
za bolnika lahko tudi smrtni zaplet jetrne ciroze.
Ko postavimo diagnozo jetrne ciroze, ima varice
poziralnika in/ali zZelodca 30-40 % bolnikov s
kompenzirano in vec kot 80 % bolnikov z dekom-
penzirano jetrno cirozo (1,2). Povecano tveganje za
prvo krvavitev iz varic je povezano z velikostjo
varic, z rde¢imi znamenji na varicah in z resnostjo
jetrne ciroze, ki jo ocenimo s Child-Pughovo klini-
¢no-laboratorijsko lestvico. Verjetnost krvavitve iz
varic je pri bolnikih z velikimi varicami in kom-
penzirano jetrno cirozo 25 % v enem letu, pri
bolnikih z malimi varicami in dekompenzirano
jetrno cirozo pa 20 % v enem letu (3). Torej so tve-
ganje za krvavitev poleg velikih varic tudi male

varice pri bolnikih z napredovalo jetrno cirozo.

Da bi odkrili morebitne varice, je pri vseh bolnikih
z jetrno cirozo in portalno hipertenzijo potrebno
opraviti presejalno ezofagogastroskopijo. Pri bolni-
kih z jetrno cirozo, ki so brez varic, preiskavo
ponavljamo na 2-3 leta. Ce so varice majhne, jetrna
ciroza pa kompenzirana, je tveganje krvavitve
manjse od 10 % v dveh letih (3). Ti bolniki ne potre-
bujejo zdravljenja za preprecitev krvavitve iz varic,
ampak le endoskopske kontrole na 1-2 leti za

spremljanje nadaljnega razvoja varic.
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Preprecevanje prve krvavitve iz varic

V primarni profilaksi krvavitev iz varic zdravimo vse
bolnike z vecjimi varicami, pa tudi bolnike z malimi

varicami in napredovalo dekompenzirano jetrno cirozo.

Neselektivni beta-blokator propranolol znizuje portalni
tlak tako, da zmanjsa splanhnicni pretok, s tem pretok
krvi v portalnem povirju in posredno pretok skozi por-
tosistemske kolaterale. 7 delovanjem na beta 1
adrenegicne receptorje srca zniZa utripni volumen srca,
z blokado beta 2 adrenergi¢nih receptorjev splanhni-
¢nega zilja pa povzroci splanhni¢no vazokonstrikcijo.
V Casu 24 mesecnega opazovanja beta-blokator
zmanjsa tveganje krvavitve iz varic za 40-50 %: to znasa
25 % pri nezdravljeni skupini in 15 % pri skupini, ki
je prejemala beta-blokator (1,4). Propranolol dajemo v
peroralni obliki v odmerku, ki postopno zniza sréno
frekvenco v mirovanju za 25 %. Potreben odmerek pro-
pranolola variira pri razli¢nih bolnikih od 40-120 mg.
Ob skrbnem nadzoru povisujemo odmerek vsak drugi
dan, vendar sréni utrip ne sme pasti pod 55/minuto in
sistolni krvni tlak ne pod 90mmHg. Neselektivni beta-
blokator vecina bolnikov dobro prenasa, pri 25-30 %
pa je kontraindiciran ali pa se razvijejo stranski ucinki,
ki preprecijo stalno jemanje zdravila. Pomemben pro-
blem
beta-blokatorjem je, da ima enak odmerek pri bolnikih

zdravljenja  portalne  hipertenzije =z
razlicen ucinek na znizanje portalnega tlaka in je zato
tezko napovedati klini¢ni odgovor. Ceprav pri 60-70 %
bolnikov zniZa portalni tlak, ga kljub najvisjemu moz-
nemu odmerku le pri 10-30 % bolnikov zniza za ve¢
kot 20 % (5). Krvavitev iz varic lahko preprecimo tudi
z ligaturami, ki jih endoskopsko postavimo na varice.
Ligacijo varic ponavljamo na 34 tedne do eradikacije
varic, obicajno so potrebni 3 posegi. Meta-analiza kli-
ni¢nih raziskav je pokazala, da je preventiva prve
krvavitve z ligacijo varic pri preprecevanju krvavitvev
v malenkostni prednosti pred zdravljenjem z beta-blo-
katorjem, ima pa nekaj ve¢ zapletov 6). Ligacije so tudi
drazji postopek, ki zahteva ustrezno usposobljene
endoskopiste. Zaenkrat se za ligature varic v preprece-
vanju prve krvavitve iz varic odlo¢imo le pri bolnikih,
ki ne prenasajo neselektivnega beta-blokatora ali je le-

ta kontraindiciran.
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Aktivna gastroezofagealna varikozna
krvavitev

Krvavitev iz gastroezofagealnih varic je urgentno Zivljen-
sko ogrozujoce stanje, ki zahteva takojsnjo obravnavo v
urgentni internisticni ambulanti in internistiéni inten-
zivni enoti. Povprecna smrtnost ob prvi krvavitvi iz
varic se je zahvaljujoc¢ takoj$njemu intenzivnemu zdra-
vljenju in urgentnim endoskopskim posegom v zadnjih
letih zmanjsala, Se vedno pa znasa 15-20 % (1). Vsak
bolnik z jetrno cirozo, ki ima meleno in/ali hemate-
mezo, ¢etudi morda trenutno ni hemodinamsko
prizadet, sodi na pregled v urgentno ambulanto. Tam
ga po potrebi hemodinamsko stabiliziramo, glede na
izvid krvne slike naro¢imo nadomestno transfuzijo krvi
in bolniku damo prvi parenteralni odmerek enega od
zdravil, ki znizZajo portalni tlak (selektivni vazokon-
striktor terlipresin 2 mg/4h i.v. ali bolusni odmerek
oktreotida 50 mcg i.v.) (1). Pretirano nadomescanje krvi
poveca portalni tlak in s tem tveganje za ponovno krva-
vitev, zato s transfuzijo ciljamo le na povecanje
hemoglobina do 8 g/1. Ker krvavitev v prebavila pri ciro-
tikih zelo poveca tveganje bakterijskih okuzb in s tem
zvezano smrtnost, je splosno uveljavljeno 5-7 dnevno
profilakticno antibiotsko zdravljenje (7). Pri nas upora-
bljamo amoksicilin s klavulansko kislino, prvi odmerek
1,2 g i.v. naj bolnik dobi ze ob pregledu v urgentni
ambulanti. Tako pripravljenega bolnika posljemo na
urgentni gastroskopski pregled. Aktivno krvavitev zau-
stavimo z ligacijo ali s sklerozacijo krvavece varice.

Prepreéevanje ponovne krvavitve iz varic

"Tveganje za ponovno krvavitev iz varic je po prvi krva-
vitvi 60 % letno, mortaliteta vsake ponovne krvavitve
pa znasa 20 % (8). Pri vseh bolnikih, ki so Ze zakrva-
veli iz varic, je v preventivi ponovne krvavitve potrebno
kombinirano zdravljenje z neselektivnim beta-bloka-
torjem in ligacijo varic (9). Ce je Slo za krvavitev iz
zelodénih varic ali ¢e gre za ponavljajoce se krvavitve iz
varic poziralnika, moramo razmisliti o vstavitvi trans-
jugularne intrahepaticne portosistemske opornice
(TIPS-a) v jetra, s ¢imer ustvarimo neposredno pove-
zavo med veno porte in veno kavo in tako zmanjsamo

portalno hipertenzijo (1).



ASCITES

Ascites je najpogostejsi zaplet jetrne ciroze in pred-
stavlja slab prognosti¢ni znak te bolezni. Po pojavu
ascitesa le 50 % bolnikov s cirozo jeter prezivi 5 let
(10). Ascites poveca tudi tveganje za nastanek dru-
gih zapletov jetrne ciroze kot so spontani
bakterijski peritonitis, hepatorenalni sindrom,

elektrolitsko neravnovesje in jetrna encefalopatija.

Pojav ascitesa je najpogosteje povezan z napredo-
valo jetrno boleznijo. Vendar pa moramo pri
bolniku, ki zaradi ascitesa prvi¢ obisce zdravnika,
pomisliti tudi na druge mozne vzroke zanj. Ascites
se lahko pojavi tudi pri bolnikih, ki imajo portalno
hipertenzijo zaradi venske tromboze portalnega
zilja, jetra pa so zdrava. Pri desnostranskem
srénem popuscanju se sicer najprej pojavijo peri-
ferni edemi, z napredovanjem bolezni pa tudi
ascites. Maligni ascites je posledica bodisi karci-
nomatoze bodisi limfomske infiltracije peritoneja.
Redkejsi je ascites pri tuberkuloznem peritonitisu.
Vsako od omenjenih obolenj ima znacilno klini¢no
sliko, zato je za napotitev k ustreznemu specialistu
potrebna skrbna anamneza, natancen fizikalni sta-

tus in vsaj osnovne laboratorijske preiskave.

Ascites pri bolniku z jetrno cirozo nastaja postopno
vec tednov in se praviloma pojavi pred perifernimi
edemi (v nasprotju z ascitesom drugih etiologij, na
primer ob srénem popuscanju). Nastane lahko tudi
v krajsem casu, ¢e se nenadoma poslabsa jetrna
funkcija (na primer ob okuzbi ali krvavitvi v pre-
bavila). Ascites klinicno dokazemo, kadar je v
trebusni votlini vec kot 500 ml tekocine. Bolniki z
ascitesom obcutijo nelagodje in napetost v trebuhu,
pri velikem ascitesu pa zaradi dvignjene in slabse

gibljive trebusne prepone tudi tezje dihajo.

Ascites razdelimo v tri stopnje: blagi, ki ga zaznamo
le z ultrazvokom trebuha, zmerni s simetri¢no raz-
Sirjenim abdomnom, a s Se mehko trebusno steno,
in tesni ascites z napeto trebusno steno. Osnovni
diagnosticni postopek pri bolniku z ascitesom vklju-

cuje najmanj diagnosti¢no paracentezo in ultrazvok

trebuha. Diagnosti¢no paracentezo napravimo ne
glede na hemostazne pogoje in vrednost INR.
Kadar na osnovi kliniéne slike in ostalih preiskav
utemeljeno sumimo, da gre pri bolniku za jetrno
cirozo, zadoscéa za analizo ascitiéne tekocine dolo-
citev specificne teze, koncentracije beljakovin
oziroma albuminov ter stetje in diferenciacija celic
v njej (11). Razlika med koncentracijo serumskih
albuminov in albuminov v ascitiéni tekocini je pri
bolnikih z jetrno cirozo vecja od 11g/l. Kadar na
osnovi klini¢ne slike sumimo, da vzrok ascitesu ni
jetrna ciroza, so potrebne dodatne biokemijske,
mikrobioloske in citoloske preiskave ascitesa, pa
tudi ustrezno usmerjene laboratorijske krvne, sli-

kovne in druge preiskave.

Pri bolnikih z blagim do zmernim ascitesom je prvi
ukrep pocitek v postelji in omejitev soli (40-80
mmol/dan, to je 1-2 g/dan). Pri priblizno 15 %
cirotikov z ascitesom na ta nacin dosezemo izpla-
vljenje ascitesa. Vse ostale zdravimo z diuretiki. Z
diuretskim zdravljenjem ZzZelimo doseci, da na
racun izplavljenega ascitesa telesna teza pade za
300-500 g dnevno, pri bolnikih z ascitesom in
hkrati z edemi pa za 800-1000 g dnevno (12). Uci-
nek  zdravljenja  ocenjujemo z dnevnim
spremljanjem telesne teze, v zacetku zdravljenja pa
enkrat tedensko kontroliramo tudi vrednosti elek-
trolitov in retentov v serumu. Pri¢nemo z
antagonistom aldosterona spironolaktonom v
odmerku 100 mg dnevno. Ce ni dovolj diuretskega
ucinka, lahko odmerek spironolaktona povecujmo
do 300 mg/dan. Pogosteje kot za povecevanje
odmerka spironolaktona se odlo¢imo, da 100 mg
spironolaktona dodamo 40 mg furosemida dnevno
(12). Ce bolnikova teza kljub diuretskemu zdra-
vljenju ne pada, odmerek diuretikov stopnjevito
dvigamo: odmerek spironolaktona do 400 mg/dan
in furosemida do 160 mg/dan (vedno vzdrzujemo
razmerje med obema: na vsakih 40 mg furosemida
dodamo 100 mg spironolaktona) (12). Bolnik naj
vzame zdravili skupaj na tesce in naj nato 2 uri
polezi v vodoravnem polozaju. Pogosto je diuret-
sko zdravljenje manj uspesno tudi zato, ker se

bolniki ne drzijo priporocene omejitve soli.
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Pri bolnikih z obilnim (tesnim) ascitesom je popolna
razbremenilna paracenteza (popolna izpraznitev
ascitesa z enim posegom) najprimernejsa izbira
zdravljenja. S socasno nadomestno infuzijo 6-8 g
albuminov na vsak liter odstranjenega ascitesa pre-
precimo hiter padec ucinkovitega krozecega
volumna krvi in posledi¢ne hemodinamske zaplete
(11). Omenjeni poseg lahko opravimo v nujni inter-
nisticni ambulanti ali v okviru 24-urne bolnisnice.
Po izpraznitvi moramo nadaljevati diuretsko zdra-
vljenje v odmerku, ki prepreci ponovno nabiranje

ascitesa.

Priblizno 10 % bolnikov je neodzivnih na obicajno
zdravljenje z omejitvijo soli in z najvecjim odmer-
kom diuretikov. V teh primerih imamo opraviti z
na diuretike neodzivno obliko ascitesa. Na diure-
tike neodzivni in z diuretiki nevodljivi ascites
zdravimo s ponovljenimi paracentezami in nado-
mestitvijo albuminov. Izboljsanje in odzivnost na
diuretike pa lahko dosezemo z vstavitvijo transju-
gularne intrahepati¢ne portosistemske opornice

(TIPS-a), s katero zmanjsamo portalno hipertenzijo

Kot velja za vse zaplete jetrne ciroze, je presaditev
jeter edino dolgorocno uspesno zdravljenje ascitesa.
To potrjujejo podatki o prezivetju bolnikov: petletno
prezivetje bolnika s cirozo in ascitesom znasa le 20
%, petletno prezivetje po presaditvi jeter pa je v
vecini transplantacijskih centrov 70-80 %. Ce je
bolnik primeren kandidat za presaditev jeter, na to

moznost pomislimo ze ob prvem pojavu ascitesa.

SPONTANI BAKTERIJSKI
PERITONITIS

Spontani bakterijski peritonitis je relativno pogost
zaplet pri bolnikih z napredovalo jetrno cirozo in
ascitesom, njegova prevalenca med hospitalizira-
nimi bolniki z jetrno cirozo je 10-30 % (13). 1-letno
prezivetje bolnikov po zapletu s spontanim bakte-
rijskim peritonitisom znasa le 40 % (13). Klini¢na
slika je zelo pestra in neznacilna, vkljucuje povi-
sano abdominalno

temperaturo, bolecino,

palpatorno obcutljivost trebuha, sliko ileusa, Soko-
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vno stanje, ledvi¢no odpoved ali poslabsanje hepa-
Mikrobioloska

ascitesa je negativna pri vec kot polovici bolnikov

ticne encefalopatije. kultura
s spontanim bakterijskim peritonitisom, zato dia-
gnozo postavimo na osnovi klinicnega suma in
povecanega Stevila polimorfonuklearnih (PMN)

levkocitov v asciti¢ni tekocini (250/mm?).

Okuzbo empiriéno zdravimo s cefalosporinom 3.
generacije dokler ne izzveni klini¢na simptomatika
oz. dokler stevilo PMN levkocitov v ascitesu ne
pade pod 250/mm3(14). Da prepre¢imo razvoj led-
vicne odpovedi, ki se ¢esto pojavi ob spontanem
bakterijskem peritonitisu, damo bolniku ob dia-
gnozi okuzbe in po 48h infuzijo humanih
albuminov (15,16). Pri vseh bolnikih, ki so prebo-
leli spontani bakterijski peritonitis, je indicirano
trajno profilakti¢no zdravljenje le-tega z norflok-

sacinom 400 mg dnevno (17).

HEPATICNA ENCEFALOPATIJA

Hepati¢na encefalopatija je nevropsihiatri¢ni sin-
drom pri bolniku z napredovalo jetrno boleznijo,
ki se kaze z nevromuskularnimi motnjami, spre-
menjenim razpoloZenjem in obnasanjem, upadom

intelektualnih sposobnost in motnjami zavesti.

Nastane zaradi presnovne nesposobnosti jeter in
pretoka krvi iz prebavil po portokavalnih kolate-
ralah mimo jeter. Je posledica prevlade zaviralnih
nad spobujajo¢imi impulzi v centralnem zivcevju.
Zaradi presnovne nezmoznosti bolnih jeter za raz-
strupitev se v telesu kopicijo snovi, ki delujejo
zaviralno na centralno zivéevje. Med njimi je naj-
pomembnejsi amonijak, ki ga tvorijo ¢revesne
bakterije pri presnovi beljakovin, mascobnih kislin
in merkaptanov. Ker se v jetrih aromatske amino-
kisline slabse razgrajujejo, v ve¢ji meri prehajajo
krvno-mozgansko pregrado. V mozganih iz njih
nastajajo neucinkoviti lazni nevrotransmitorji. Pri
bolnikih z jetrno boleznijo je povecano tudi nasta-
janje zaviralnih nevrotransmitorjev (endogeni
benzodiazepini). Zaradi portalne hipertenzije si

pri kroni¢nih jetrnih bolnikih kri pois¢e naravne



kolateralne portokavalne obvode, po katerih tece
iz prebavil mimo jeter. Tako je dodatno zmanjsana

moznost presnove skodljivih snovi v jetrih.

Dejavniki, ki sprozijo poslabsanje hepaticne ence-
falopatije, vplivajo prek povecanega nastajanja za
osrednje zivéevje strupenih snovi (po obilnem
beljakovinskem obroku, ob krvavitvi v prebavila,
pri zaprtju), slabSega delovanja jeter (na primer ob
okuzbah) in povecane prepustnosti krvno-mozgan-
ske pregrade (pri elektrolitskem neravnovesju in
izsusenosti). Tveganje za nastanek tovrstne motnje
se poveca tudi po vstavitvi transjugularnega porto-
sistemskega intrahepati¢nega Santa (TIPS-a) za
razbremenitev portalne hipertenzije — po takem
obvodu stece velik del krvi iz portalnega povirja
mimo jeter. Zaradi sinergistiCnega zaviralnega
ucinka na mozgane je pri bolnikih z napredovalo
jetrno boleznijo tvegano tudi zdravljenje z narko-

tiki in benzodiazepinskimi pomirili.

Na hepati¢no encefalopatijo pomislimo pri vsakem
bolniku z jetrno cirozo, ki ima nevroloske in psihia-
tricne motnje. Simptome hepati¢ne encefalopatije
razdelimo v §tiri stopnje. Hepati¢na encefalopatija
1. stopnje se kaze z motnjami ¢ustvovanja (eufori-
¢nost ali depresivnost) in motnjami fine motorike
(pisanje), v 2.stopniji se pokaze intelektualni upad,
neustrezno obnasanje in plahutajoci tremor, 3. stopnja
prinese zaspanost, ¢asovno in krajevno zmedenost
in amnezijo, za 4. stopnjo pa sta znacilna sopor in

koma.

Diagnozo hepati¢ne encefalopatije postavimo na
osnovi kliniénih kazalcev. Serumski amonijak je
povecan pri ve¢ kot 70 % bolnikov s hepati¢no
encefalopatijo, ne pa pri vseh. Normalna vrednost
amonijaka se ne izkljucuje hepati¢ne encefalopa-
tije, velikost povecanja pa se ne odraza v njeni
stopnji. V nejasnih primerih si lahko pomagamo z
EEG posnetkom, ki kaze znacilno sliko. Slikovna
diagnostika (CT, MR) je koristna v posameznih pri-
merih za izkljuéitev drugih stanj (18). Kadar gre za
motnjo zavesti, s pregledom bolnika, okolice in s

pridobitvijo heteroanamnesti¢nih podatkov izklju-

¢imo morebitni drugi vzrok zanjo. Pozorni smo na
poskodbo glave, nevroloske izpade in otrplost til-
nika, izkljuciti je potrebno zastrupitve in
zamracenost po epilepticnem napadu. S tem se izo-
gnemo neustrezni napotitvi bolnika, podatki pa so
pomembni tudi za nadaljno obravnavo bolnika.
Kadar gre pri bolniku za nov nastanek oziroma za
poslabsanje kroni¢ne hepati¢ne encefalopatije,
vedno skusamo ugotoviti, kaj bi lahko bil sprozilni
dejavnik: dietni beljakovinski prekrsek, zaprtje,
prevelik odmerek diuretikov s posledicnim nerav-
novesjem elektrolitov in izsusenostjo, krvavitev v
prebavila (melena pri rektalnem pregledu!), oku-

zba, zdravila (benzodiazepini) in drugo.

Zdravilo izbora za zdravljenje hepati¢ne encefalopa-
tije je laktuloza. Ker clovekov organizem ne proizvaja
laktulaze, pride disaharid laktuloza nerazgrajen v
Siroko crevo, kjer ga tamkajsnje bakterije razgradijo
do mlecne kisline. S tem se Siroko ¢revo zakisli, kar
zmanjsa ionizacijo amonijaka in s tem njegovo reab-
sorbcijo. Ker kislo okolje ne ustreza ¢revesnim
bakterijam, ki proizvajajo amonijak, se zmanjsa tudi
njihovo stevilo, s tem pa tudi proizvodnja amonijaka.
Kroniéno hepati¢no encefalopatijo brez motnje zave-
sti zdravimo z laktulozo per os, akutna poslabsanja
z motnjo zavesti pa s klizmo z raztopino laktuloze
(2/3 vode, 1/3 laktuloze) (18,19). Odmerek laktuloze
prilagajamo tako, da ima bolnik do 3 mehke stolice
dnevno. Obicajno zadosca 30-90 ml/dan razdeljeno
v 2-3 odmerke. Nikakor pa ne smemo z laktulozo
sproziti driske, ker le-ta vodi v elektrolitska nerav-
novesja in posledi¢no poslabsanje hepaticne
encefalopatije. V zadnjih letih se je za preprecevanju
tako imenovane spontane hepati¢ne encefalopatije
brez jasnega sprozilnega vzroka uveljavil Siroko-
spektralni antibiotik rifaksimin, ki deluje le v svetlini
¢revesa in se ne resorbira (20). V odmerku 800 do
1100 mg dnevno je pri preprecevanju poslabsanj
hepatiéne encefalopatije statistiéno znacilno ucinko-
vitejsi in varnejsi od laktuloze (21). Pri nas zaenkrat
ni registriran. Poleg skrbi za redno stolico je
pomembna tudi visokokalori¢na dieta. Bolnik naj
zauzije vsaj 4200 kJ/dan. S kaloriéno hrano ome-

jimo katabolno razgradnjo misicnega tkiva, ob kateri
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nastajajo snovi, ki sodelujejo pri nastanku hepaticne
encefalopatije. Omejitev dnevnega vnosa beljakovin
ni vec priporocen ukrep, odsvetujemo le pretirano
uzivanje beljakovinske hrane (22). Kontraindicirano
je zdravljenje z narkotiki in benzodiazepinskimi
pomirili in uspavali. Ob poslabsanju hepati¢ne ence-
falopatije vedno socasno zdravimo tudi sprozilno
bolezensko dogajanje - morebitno okuzbo, elektro-
litsko neravnovesje in izsusenost (tudi s prehodno
ukinitvijo ali zmanjsanjem odmerka diuretikov),

akutno krvavitev v prebavila in drugo.

Hepatiéno encefalopatijo 1. in 2. stopnje zdravimo
ambulantno, sprejem v bolnisnico je potreben le,
kadar diagnoza ni jasna ali gre za zivljensko ogro-
zujoc¢ sprozilni dejavnik. V bolnisnico pa sodijo
bolniki z encefalopatijo 3. in 4. stopnje — torej vsi

zmedeni in z moteno zavestjo.

PRIPOROCILA ZA AMBULANTNO
VODENJE ZAPLETOV JETRNE CIROZE

Priporocila za ambulantno vodenje bolnika z

varicami poziralnika

- Endoskopski pregled zgornjih prebavil. Vsa-
kega bolnika, pri katerem klini¢no sumimo na
jetrno cirozo, ¢etudi je ta kompenzirana, napo-
timo na presejalni endoskopski pregled
zgornjih prebavil. Ce najdemo male varice,
bolnik pa je kompenziran, so potrebne endo-
skopske kontrole na 1-2 leti.

— Preprecevanje prve krvavitve iz varic. Ce
endoskopsko najdemo vecje varice ali ima bolnik
z malimi varicami dekompenzirano jetrno
cirozo, je potrebna primarna preventiva krvavi-
tve iz varic. Endoskopske kontrole niso veé
potrebne. V primarni preventivi krvavitve iz
varic uporabljamo neselektivni beta-blokator pro-
pranolol. Ce ga bolnik ne prenasa ali je njegova
uporaba kontraindicirana, je potrebno preventi-
vno endoskopsko podvezovanje varic (ligature).

- Akutna krvavitev iz varic. Vsakega bolnika z
jetrno cirozo in hematemezo in/ali meleno,
cetudi ni hemodinamsko prizadet, takoj napo-

timo v urgentno internisticno ambulanto.
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- Preprecevanje ponovne krvavitve iz varic.
V sekundarni preventivi krvavitve iz varic je potre-
bno kombinirano zdravljenje z neselektivnim

beta-blokatorjem in endoskopska ligacija varic.

Priporocila za ambulantno vodenje bolnika z

ascitesom

- Osnovni diagnosti¢ni postopek pri bolniku z
novonastalim ascitesom vkljucuje diagnosti¢no
paracentezo in ultrazvok trebuha. Diagnosti¢no
paracentezo napravimo ne glede na hemostazne
pogoje in vrednost INR. Pri bolniku z anam-
nezo jetrne bolezni in ascitesom zadosca
dolocitev stevila levkocitov in njihova diferen-
ciacija ter razlika v koncentraciji albuminov v
serumu in ascitesu.

- Blagi do zmerni ascites lahko izplavimo z ome-
jitvijo soli v hrani (na 2g/dan) in z uvedbo
diuretikov (spironolaktona in furosemida). Bol-
nikov osebni zdravnik spremlja ucinkovitost
diureticnega zdravljenja, prilagaja odmerek diu-
retikov in laboratorijske kontrolira elektrolite in
ledvicne retente.

— Napeti ascites razbremenilno punktiramo v
urgentni internisticni ambulanti, asciti¢no
tekocino posljemo na laboratorijske preiskave,
nadaljevanje zdravljenja z neslano dieto in diu-
retiki vodi bolnikov osebni zdravnik.

—  Na diuretike neodzivni ascites zdravimo s pona-
vljajo¢imi paracentezami, priblizno na 14 dni. Na
vsak liter odstranjenega ascitesa parenteralno
nadomestimo 6 do 8 gramov albuminov. Poseg

opravimo v urgentni internisticni ambulanti.

Priporocila za ambulantno vodenje bolnika s

hepati¢no encefalopatijo

- Diagnoza hepati¢ne encefalopatije. Diagnozo
hepati¢ne encefalopatije postavimo na osnovi kli-
nicne slike. Laboratorijska vrednost serumskega
amonijaka ni vedno diagnosti¢na, povecana je le
pri 70 % bolnikov s hepatiéno encefalopatijo.
Nivo amonijaka ne korelira s tezo klini¢ne slike.
V nekaterih primerith moramo z dodatnimi pre-
iskavami izkljuciti druge mozne vzroke motenj

zavestl.



Poslabsanje hepati¢ne encefalopatije. Pri vsa-
kem poslabsanju hepaticne encefalopatije je
potrebno izlusciti sprozilni dejavnik. Ce ne naj-
demo ogrozujocega sprozilnega dejavnika in
bolnik nima motene zavesti, bolniku ambulantno
napravimo klizmo z raztopino laktuloze.

Sprejem v bolnisnico je potreben le pri bolni-
kih, ki so zmedeni ali imajo moteno zavest, pri
ostalih pa le, ¢e diagnoza ni jasna ali je v ozadju

ogrozujoc¢ sprozilni dejavnik.
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