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ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Hodnoceni a léc¢ba chronické mitralni regurgitace

Podle peroperacnich nalezi jsou nejCastéjSimi pfr-
i¢inami tézké mitralni regurgitace prolaps mitralni chlo-
pné (20-70 % pfipadh), ischemie myokardu (13-30%), po-
revmaticka srdecni vada (3-40%) a endokarditida (10-
12 %). PrestozZe je prolaps mitralni chlopné tak béznym per-
operacnim nalezem, ma vét§ina nemocnych s prolapsem
pouze mirné priznaky a nikdy nepotiebuje chirurga. Pfici-
nou mirné mitralni regurgitace je nejcastéji dilatace levé
komory a jeji systolicka dysfunkce. U starych pacientl do-
chazi k mirné az stfedn€ té€zké regurgitaci pri kalcifikaci
prstence mitralni chlopné. Intervence v téchto pripadech
vétSinou neni nutna.

Vysledkem mitralni regurgitace je chronické objemové
pretizeni levé komory, které vede k jeji kompenzacni dila-
taci. Dilatace levé komory zpocatku udrzuje normalni sr-
deéni vydej, ale postupnd dekompenzace je v kone¢ném
dusledku pri¢inou srdeéniho selhani a zvySuje riziko nah-
1€ smrti. N€ktefi asymptomaticti pacienti maji irreverzibil-
ni poruchu kontraktility levé komory. Zpétny tok do levé
sin€ je spojeny s jeji dilataci, fibrilaci sini a se zvySenymi
tlaky v plicnich cévach.

Mitralni regurgitaci lze diagnostikovat u asymptoma-
tickych pacientil pfi nalezu systolického Selestu, nebo na-
hodné béhem echokardiografického vysetfeni z jiné indi-
kace. N€ktefi pacienti s primarnim postiZenim cipli mit-
ralni chlopn€ mohou trpét znamkami srdec¢niho selhavani,
fibrilaci sini nebo endokarditidou.

Pti fyzikalnim vySetfeni klasicky nachazime apikalni
holosystolicky Selest s propagci do axilly. Fyzikalni vySet-
feni vSak neni vZdy schopno odliSit mitralni regurgitaci
od jinych typu systolickych Selestii a uréit zavaznost mit-
ralni regurgitace. Znamky zvétSeni levé komory, levé siné
¢i obou srdecnich oddild, které nachazime na elektrokar-
diogramu (EKG) nebo rentgenovém snimku hrudniku,
jsou pozdni a nespecifické. Piesné zhodnoceni mitralni
vady umoznilo az echokardiografické vySetfeni. Ve véts-
iné pfipadu lze jiz z dvourozmérného ultrazvukového ob-
razu usuzovat na pri¢inu mitralni regurgitace. Dopplerov-
ské vySetfeni umoznuje kvantifikovat zavaznost vady, kte-
ra vSak nema vliv na klinicky pribéh onemocnéni. Nej-
zhodnoceni systolické funkce levé komory na zakladé jeji
ejekéni frakce a end-systolického objemu. Pfed chirurgic-
kym vykonem by mélo byt provedeno také transezofageal-
ni echokardiografické vySetieni.

Pacienti s mitralni regurgitaci mohou byt asymptoma-
ticti mnoho let, priimérny interval od diagnozy ke vzniku
symptomil je 16 let. Nemocni s vyraznymi symptomy ma-
ji Spatnou progndzu, bez chirurgické intervence jich 8 let
prezije pouze 33 %. Primérna ro¢ni mortalita je asi 5 %. Ne-
mocni vét§inou umiraji na srde¢ni selhani nebo nahlou smr-
ti (komorové arytmie). K dal§im komplikacim patii fibrila-
ce sini, ischemické cévni mozkové pfihody a endokarditi-
da. U pacientll s prolapsem mitralni chlopné zavisi klinic-

ky pribéh na rozsahu chlopenniho postiZzeni a zavaznosti
mitralni regurgitace. Postup choroby mutzZe byt pomaly ne-
bo naopak rychly, nasledkem ruptury slasinky a uvolnéni ci-
pu chlopné. Mitralni regurgitace zapri¢inéna revmatickou
horeckou je v USA vzacna a je typicky provazena mitralni
stendzou rdzného stupné. Ischemicka mitralni regurgitace
vznika pfi dysfunkci papilarnich svalil, regionalni dysfunk-
ci levé komory a dilataci levé komory. U nemocnych s dila-
tacni kardiomyopatii ma mitralni regurgitace riizné priciny:
dilataci prstence mitralni chlopné, zmény velikosti a tvaru
levé komory a systolickou dysfunkci.

Zadna znama farmakoterapie neovlivni chorobny pro-
ces na chlopennich cipech u pacientl s prolapsem mitral-
ni chlopné nebo s revmatickym chlopennim postizenim.
Ne¢kdy se podavaji vazodilatacéni Iéky ve snaze ovlivnit mi-
tralni regurgitaci a stupen dilatace levé komory. Vazodi-
latacni latky ucinné zlepSuji symptomatologii u nemoc-
nych s dilataci a systolickou dysfunkci levé komory. Jejich
pouziti neni opodstatnéné u asymptomatickych pacientii
s normalni funkci levé komory. Farmakoterapie vSak spiSe
fesi rizné komplikace mitralni regurgitace, v€etné profy-
laxe endokarditidy antibiotiky. U nemocnych s mitralni re-
gurgitaci nasledkem ICHS by méla byt 1é€ba zaméiena na
farmakologickou prevenci ischemie, dale na PTCA nebo
na aorto-koronarni bypass. U pacientl s dilata¢ni kardio-
myopatii bychom méli farmakologicky ovlivnit srde¢ni se-
Ihavani. ZlepSenim systolické funkce levé komory snizZime
jeji dotizeni a redukujeme také mitralni regurgitaci.

Vhodnymi kandidaty k operaci jsou symptomaticti ne-
mocni bez t€Zké komorové dysfunkce a pacienti bez sym-
ptomul s mirnou nebo stiedné t€Zkou dysfunkci levé komo-
ry. U asymptomatickych pacientii se zachovalou funkci le-
vé komory je operace indikovana, pokud zde existuje vel-
ka pravdépodobnost kompletni reparace mitralni chlopné
nebo pokud se objevuji znamky plicni hypertenze i Cer-
stva fibrilace sini. Optimalnim chirurgickym feSenim je
valvuloplastika. Ve srovnani s nahradou chlopné je zde
lepsi funkce levé komory, vykon neovliviiuje tvar levé ko-
mory, neni nutna dlouhodoba antikoagula¢ni 1é¢ba a také
celkovy hemodynamicky vysledek je lepSi. Nejvhodnéjsi-
mi kandidaty pro tento typ operace jsou pacienti s prolap-
sem mitralni chlopné. Zlepsujici se chirurgicka technika
stale roz§ifuje spektrum nemocnych pro tento vykon. Ta-
ké operacni mortalita je u valvuloplastiky mensi nez u na-
hrady chlopné (2-4% proti 5-10%). U nemocnych s pro-
lapsem mitralni chlopné, ktefi podstoupili valvuloplastiku,
je pooperaéni prognoza vynikajici, 80-94 % 5-10leté preZi-
ti (u chlopenni nahrady je toto preziti pouze 40-60%).

Otto CM, NEJM 2001; 345: 740-746
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Infekce virem hepatitidy C

Na celém svét€ je virem hepatitidy C infikovano asi 170
miliont lidi, coZ je pétkrat vice nez lidi infikovanych virem
HIV-1, mizeme tedy mluvit o virové pandemii. Zavedeni
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skriningovych krevnich vySetfeni v primyslovych zemich
sniZilo riziko pfenosu tohoto viru transfuzi na nevyznam-
nou miru, ale nové pripady se stale objevuji zejména diky
intravendzni aplikaci drog a do jisté miry také jinymi zpus-
oby perkutanni nebo slizni¢ni expozice. U vétSiny osob in-
fikovanych timto virem probiha progrese do chronického
onemocnéni. Infekce virem hepatitidy C je hlavni indikaci
k transplantaci jater.

Prevalence infekce virem hepatitidy C (HCV) je ve své-
valenci této infekce v Egypté (6-28 %) prispiva parenteral-
ni antischistozomialni Ié¢ba. V USA je pozitivni asi 1,8 %
populace. Do roku 1990-1992 bylo nejvétsi riziko spojeno
s parenteralni aplikaci drog a krevnimi prevody. V soucas-
nosti je s vys§Sim rizikem infekce spojena chudoba, riziko-
vé sexualni chovani, nizké vzd€lani nebo osamély zpiisob
Zivota. Pfenos z matky na plod je mozny, ale vzacny, Cas-
to spojeny se soucasnou infekci HIV-1 u matky. Sexualni
prenos je pomérné vzacny. Neni jasné zda v disledku niz-
kého obsahu viru v genitalnich tekutinach nebo pro nedo-
statek cilovych bunék v této oblasti. AvSak infekce HIV-1
zvySuje riziko jak sexualniho, tak transplacentarniho pfe-
nosu HCV. Byl popsan také nozokomialni pienos z pacien-
ta na pacienta kolonoskopem, béhem dialyzy nebo béhem
opera¢niho vykonu. V USA je v soucasnosti riziko pfeno-
su HCV negativné testovanou krvi asi 1:103 000 transfuzi.
Toto riziko je asi dvakrat nizsi nez riziko prenosu viru he-
patitidy B (1:63000 transfuzi) a témér pétkrat vétsi nez ri-
ziko pfenosu infekce HIV-1 (1:493 000 transfuzi). Pfedpo-
klada se vsak, Ze po zavedeni novych skriningovych metod
(PCR) riziko dale poklesne.

Virus hepatitidy C je RNA virus, nalezici k rodiné fla-
vivir. Nejblizsi pfibuzni jsou virus hepatitidy G, virus
zluté horecky a virus horecky dengue. Prirozenym cilem
HCYV jsou hepatocyty a B-lymfocyty. Replikace je mimo-
fadn€ mohutna a probiha prostiednictvim RNA-depen-
dentni RNA polymerazy. U vétSiny osob infikovanych
HCYV perzistuje viremie provazena riiznym stupném zané-
tu jater a fibrozou. Virus prebyva ve vice nez 50 % hepato-
cytli. Nedavné studie akutni infekce HCV na Simpanzech
prokazaly, Ze imunitni kontrola HCV je mozna. Clearance
viru je spojena s vyvojem a pretrvavanim silné, virové spe-
cifické odpovédi zprostiredkované cytotoxickymi T-lymfo-
cyty a pomocnymi T-bunikami. Kritickou je odpovéd po-
mocnych T-bunék, protoZze jejich chybéni je spojeno se zno-
vuobjevenim viremie.

Infekce HCV je jenom zfidka diagnostikovana béhem
akutni faze onemocnéni. Klinicka manifestace se mliZe ob-
jevit b€hem sedmi aZ osmi tydna po expozici HCYV, ale vét-
§ina osob bud nema zadnou symptomatologii, nebo pouze
mirné priznaky. Fulminantni hepatitida C je velmi vzacna.
Akutni pribéh se projevuje Zloutenkou, unavou a nauzeou.
Ve vétsiné pripad se infekce stava chronickou infekci, kte-
ra je charakterizovana dlouhym asymptomatickym obdo-
bim. 74-86 % pacientli ma trvalou viremii. Pfirozeny pri-
béh infekce HCV je velmi obtizné sledovat, protoZe akut-
ni faze je néma a Casna stadia chronické infekce jsou leh-

ce prehlédnutelna. Interval mezi infekci a vznikem cirhézy
Casto presahne i 30 let. Podle udaji nékterych retrospek-
tivnich a prospektivnich studii vede akutni infekce u vét-
Siny pacienti ke chronické infekci zptisobujici chronickou
hepatitidu a uréity stupen fibrozy provazeny nespecificky-
mi pfiznaky, napfriklad inavou. T€Zké komplikace a umrti
se objevuji pouze u osob s cirhézou, ktera postihuje asi 15-
20 % infikovanych. Kromé postiZeni jater existuji také ex-
trahepatalni projevy infekce HCV. VétSina té€chto syndro-
mu je spojena s autoimunitnimi nebo lymfoproliferativni-
mi stavy a mohou byt ve vztahu ke schopnosti viru repliko-
vat se v lymfoidnich bunkach. Kryoglobuliny nachazime
u vice nez poloviny osob infikovanych HCV. Kryoprecipi-
taty obvykle obsahuji velka mnozstvi antigentt HCV a pro-
tilatky. Pouze 10-15% pacientli s kryoglobulinemii vS§ak
ma klinické projevy, vétSinou souvisejici s vaskulitidou:
jevuji membranoproliferativni glomerulonefritida, nervova
a mozkova postizeni. HCV je hlavni pfi¢inou esencialni,
smiSené kryoglobulinemie (kryoglobulinemie II. typu), po-
stihujici vice nez 90 % pacientd s viremii. Casta je soudas-
na infekce s jinymi viry, nej¢astéji HI'V-1 a s viry jinych he-
patitid. Superinfekce virem hepatitidy A Casto vede k téz-
ké akutni nebo fulminantni hepatitidé.

Testy diagnostikujici infekci HCV lze rozdé€lit na séro-
logické testy a molekularni testy, zjiStujici virové partikule.
Skriningové testy, zaloZené na detekci protilatek, vyrazné
snizily riziko pfenosu infekce transfuzi. Po sérokonverzi pa-
cient zUstava pozitivni pro HCV protilatky, avSak podle né-
kterych udaji hladina HCV protilatek u nékterych pacien-
tl se spontanné ustupujici infekci postupné klesa. Primar-
nim sérologickym skriningem infekce HCV je enzymové
imunologické vysetieni (ELISA), které prokaze protilatky
4-10 tydni po infekci. U malo rizikové populace tento test
selze pouze v 0,5-1% pripadd. Test mizZe byt také falesSné
pozitivni. FaleSné negativni vysledek testu se nékdy objevu-
je uimunokompromitovanych osob: HIV-1 pozitivni pacien-
ti, nemocni s renalnim selhanim a pacienti se smiSenou kry-
oglobulinemii. V poslednich letech byly zavedeny nové tes-
ty detekujici HCV RNA. ProtozZe je RNA nestabilni, pro ob-
jektivni vysledek testu je nutné spravné zpracovani odebra-
ného vzorku krve. Kvalitativni HCV RNA testy, zaloZzené na
PCR technice, jsou schopné detekovat mén€ nez 100 kopii
HCV RNA v mililitru. Jde o vySetieni volby k potvrzeni vi-
remie a zhodnoceni odpovédi na 1écbu.

V roce 1989 byly dokumentovany prvni pfipady uspés-
né terapie prokazané infekce HCV interferonem alfa. Pro
vysoké procento relapsi vSak musela byt 1é¢ba casto opa-
kovana, ale vedla jen k dalSim relapsim. Riizné druhy in-
terferoni mély stejny efekt. Zavedeni kombinacéni 1é¢by in-
terferonu s ribavirinem v§ak klinické vysledky vyrazné zle-
psilo. Uspésnost 1éeby miZzeme zjistovat biochemickou od-
povédi (normalizace ALT), ale nové metody detekce viro-
vé RNA umoznuji hodnotit virologickou odpovéd (nega-
tivni vysledek kvalitativniho PCR vySetieni HCV RNA).
Kandidaty pro antivirovou 1é¢bu jsou vSichni pacienti
s chronickou HCV infekci. Riziko a profit 1é€by musime
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hodnotit individualné a mit na zfeteli pfirozené pomaly
prubéh této infekce. Jasné indikovani k 1é¢b€ jsou pouze
nemocni s prokazatelnou HCV RNA, s trvale zvySenou
hladinou ALT, u kterych jaterni biopsie prokazala fibro-
zu nebo mirnou nekrozu spolu se zanétem. U téchto pa-
cientll je vysoké riziko progrese onemocnéni a pokud ne-
jsou kontraindikace, je 1é¢ba pIné indikovana. Transplanta-
ce jater je jedinou moznou lé¢bou u pacientd s dekompen-
zovanou cirhozou v duasledku infekce HCV nebo u paci-
entl s Casnym stadiem hepatocelularniho karcinomu. Re-
infekce stépu HCV je prakticky stoprocentni a vétSina ne-
mocnych ma ¢asem histologické znamky hepatitidy nebo
dokonce cirhdzy. Navzdory tomu je jednoroCni a pétileté
preziti téchto nemocnych stejné jako u pacientd po trans-
plantaci jater z jinych divoda.
Lauer GM, Walker BD, NEJM 2001; 345: 41-52
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Vyhodnoceni multimodalni lécby nadori konecniku

V roce 1990 vydal National Institute of Health v USA
konsenzus uzavirajici: ,Kombinovana poopera¢ni chemo-
terapie a radioterapie zlepS$i lokalni kontrolu a prezivani
u pacientd s nadorem ve stadiu IT a II1.“ V té dobé€ byla
vSeobecné akceptovanou lé¢bou resekce stieva nasledova-
na adjuvantni radioterapii (v davce 45-55 Gy) a chemote-
rapii, pokud byla peropera¢né prokazana transmuralni in-
vaze tumoru nebo pozitivita lymfatickych uzlin. Tento kon-
senzus zaved]l multimodalni pfistup jako standardni 1écbu.
Pozdéjsi vysledky randomizovanych, kontrolovanych stu-
dii vSak tento pristup zpochybnily. Byly diskutovany otaz-
ky uéinnosti radioterapie, pokud operace byla optimalni,
davky ozafeni (25 Gy proti 50,4 Gy), naCasovani radio-
terapie (pfedopera¢né nebo pooperacn€?) a ucinnosti ra-
dioterapie v kombinaci s chemoterapii ve srovnani pouze
s chemoterapii. Soucasny trend sméfuje k vytfibeni vSech
uvedenych terapeutickych pfistupt, tedy ke zlepSeni ope-
racnich metod a k optimalizaci radioterapie a chemotera-
pie.

Chirurgicka technika vyznamné ovliviiuje vysledek
1éCby, zejména pravdépodobnost lokalni rekurence. Pro-
gnosticka dulezitost operatérovy techniky byla rozpozna-
na pred nékolika lety a byly uc¢inény kroky k jejimu zlepSe-
ni a standardizaci. Napfiklad v Némecku zavedeni special-
ni techniky, totalni mezorektalni excize, redukovalo pocet
mistnich recidiv z 39 na 10 %. Totalni mezorektalni excize
byla vyvinuta poté, co bylo prokazano, Ze nadorova depo-
zita se Casto nachazeji v lymfovaskularni tkani obklopujici
rektum (tzv. mezorektum) a pokud jsou ponechany na mis-
t€, stavaji se zdrojem lokalni recidivy. PouZiti této techni-
ky zpochybnuje potiebu adjuvantni radioterapie. Vysledky
nékterych studii ale prokazaly prospésnost radioterapie ta-
ké u nemocnych po mezorektalni excizi. Zrejmé ne vSech-
ny pripady lokalni rekurence onemocnéni lze pripsat sub-
optimalni chirurgické technice. Otazka adjuvantni radiote-
rapie tak zlistava nadale oteviena.

Pfes prokazanou ucinnost kratkodobého pétidenniho
predoperacniho ozafeni 25 Gy (Svédska studie), trendem

v USA nadale ztstava pétitydenni predoperacni ozareni
50,4 Gy spolu s chemoterapii. Teoretickou vyhodou dlou-
hodobého predoperacniho ozareni 50,4 Gy je vyraznéjsi
svrasténi tumoru, nez Ize dosahnout kratkodobym ozarov-
anim. Tento postup ale mize vést k vét§Sim pooperacnim
nebo dlouhodobym komplikacim.

Predoperacni i pooperacni IéCba jsou efektivni a kaz-
da ma své teoretické vyhody. Zatim se ale nepodarilo urcit,
ktery z postupil je ucinnéjsi. Pooperacni Iécba se uziva u ne-
mocnych s patologicky potvrzenym vysoce rizikovym nado-
rem (transmuralni invaze nebo postiZzeni lymfatickych uz-
lin). Pfedoperacni 1é¢ba je podavana nemocnym bez znamek
vzdalenych metastaz. Zatim neexistuji idaje o delSim preziva-
ni podanim jedné nebo druhé Ié¢by. Az vysledky dalSich kli-
nickych studii snad odpovi na otazky kdy a komu podat ad-
juvantni radioterapii. Do té doby musi I¢kafi vybrat rozum-
ny lécebny postup podle dostupnych klinickych udaji a mé-
li by se vyhnout priliSné 16€bé, ktera neprodluzuje prezivani
nemocnych. Pfedoperacni adjuvantni radioterapie je, zda se,
opravnéna u pacientli s prokazanym rozsahlym lokalnim po-
stizenim nebo s postizenim lymfatickych uzlin. Pro nemoc-
né v pocateénim stadiu onemocnéni se zda nejvhodnéjsi na-
sledujici postup: nejdiive operace a adjuvantni radioterapii re-
zervovat pouze pro pripady s potvrzenou transmuralni invazi
tumoru nebo pfi postizeni regionalnich lymfatickych uzlin.

Nelson H, NEJM 2001; 345: 690-692
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Krvaceni z gastroezofagealnich varixua

Krvaceni z gastroezofagealnich varixt, té€Zka kompli-
kace portalni hypertenze, predstavuje asi 10-30% vSech
pripadtl krvaceni z horni Casti traviciho traktu. Krvace-
ni z varixa se objevuje u 25-35% cirhotikd a predstavuje
80-90% vsech krvacivych epizod u téchto pacientli. Prv-
ni krvaceni z jicnovych varixt je ve vice nez 30 % smrtel-
né. U 70 % nemocnych, ktefi prvni epizodu prezili, se ob-
jevi rekurence. Jednoro¢ni pfezivani po prvnim krvaceni
z jicnovych varixa je 32-80%.

Nejcastéjsi pri¢inou portalni hypertenze je cirhoza.
Tlak v portalni zile popisuje Ohmuv zakon: P=Q xR, kde
P je tlak v cévé, Q je prutok krve cévou a R je odpor kla-
deny tomuto prutoku. Tlak v porté je tedy pfimo umérny
krevnimu pritoku a odporu, ktery mu klade jaterni cirku-
lace. Pfi¢inou portalni hypertenze u cirhotiki je zvySeni
intrahepatalniho cévniho odporu (R) a zvySeni prutoku
hyperdynamickou splanchnickou cirkulaci (Q). Ukazu-
je se, Ze nerovnovaha mezi silnym vazokonstriktorem en-
dotelinem-1 a silnym vazodilataitorem oxidem dusnym
muZe byt pro vznik a zvySovani intrahepatalniho cévniho
odporu velice diilezita.

Varixy predstavuji portosystémové kolateraly vytvare-
né dilataci preformovanych cévnich kanalli zvySovanim
portalniho tlaku. V distalnich 2-5 cm jicnu, kde se varixy
objevuji nejcastéji, nachazime povrchové Zily bez podpur-
né okolni vazivové tkané, coz ulehcuje jejich rupturu a kr-
vaceni. Dilatace zil v distalni ¢asti jicnu zavisi na dosazZeni
prahového tlakového gradientu. Varixy nevznikaji, pokud
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Zilni tlakovy gradient v jatrech nepiesahuje 12 mmHg. Ani
pri prekroceni tlakového gradientu 12 mmHg vSak vznik
jicnovych varixt neni pravidlem. DosaZeni tlakového gra-
dientu je tedy nevyhnutnou, ale zfejmé ne jedinou podmin-
kou vzniku varixu.

Pro optimalni 1écbu je dulezité uréit nemocné s vy-
sokym rizikem krvaceni z jicnovych varixi. K tomu lze
pouzit klinickych (trvajici abuzus alkoholu, §patna funkce
jater) a endoskopickych (velké varixy, red spots, red wale
markings) kritérii. K pfedpovidani jicnového krvaceni se
pouzivaji také hemodynamicka méreni (Zilni tlakovy gra-
dient v jatrech, tlak ve varixech) a dopplerovské ultrasono-
grafické vySetfeni portalniho feciSté. Méreni Zilniho tla-
kového gradientu v jatrech spolehlivé odraZi tlak v portal-
ni zile, snad krom€ nemocnych s presinusoidalni portalni
hypertenzi. Zvyseni Zilniho tlakového gradientu v jatrech
je spojeno se zvySenym rizikem krvaceni a zvySeni portal-
niho tlaku je v nepfimém vztahu k prognoze po probéhlém
krvaceni. Kromé toho zmény Zilniho tlakového gradientu
v jatrech po farmakologické intervenci odrazeji odpovéd
na lé¢bu. Pro svou invazivnost vS§ak toto méfeni neni v kli-
nické praxi pfili§ roz§ifené.

Farmakoterapie jicnového krvaceni je zamérena na re-
dukci portalniho tlaku a tim i tlaku ve varixech. Pouzivaji
se 1éky snizujici kolateralni portalni Zilni pratok (vazokon-
striktory), nebo intrahepatalni cévni rezistenci (vazodila-
tatory): beta-blokatory, nitraty, alfa-2-adrenergni blokato-
ry, spironolakton, pentoxyphyllin a molsidomin. Cilem
je snizit zilni tlakovy gradient v jatrech na hodnotu pod
12mmHg, kdy je krvaceni z jicnovych varixd nepravdép-
odobné. Uginnost beta-blokatort v primarni prevenci kr-
vaceni z jicnovych varixti byla prokazana ¢etnymi kontro-
lovanymi studiemi.

V endoskopické 1écb€ jicnovych varixti se pouziva skle-
roterapie (etanolem, polidocanolem...) nebo ligace. Obé ty-
to metody varixy efektivné eradikuji. V posledni dobé se da-
va prednost ligaci, protoZe je stejné€ ucinna jako skleroterapie
a prinasi méné komplikaci. V primarni prevenci by se sklero-
terapie nemé€la pouzivat. Srovnani beta-blokatoru propranolo-
lu s endoskopickou ligaci v primarni prevenci krvaceni z jic-
novych varixii prokazalo nasledné krvaceni u 43 % nemoc-
nych ve skupiné s propranololem a u 15 % pacientt po ligaci.

V 1é¢bé akutniho krvaceni z gastoezofagealnich varixa
se pouziva vazopresin, ktery sniZuje pratok krve splanch-
nikem a portalni tlak. Protoze ma kratky biologicky polo-
¢as, musi byt podavan v kontinualni infuzi. Jeho pouziti je
vSak omezené, protoZe muZe vyvolat systémovou vazokon-
strikci a tézké cévni komplikace - myokardialni a mezente-
ricka ischemie a infarkt. Podani vazopresinu spolu s nitro-
glycerinem zlepSuje jeho terapeutickou ucinnost a snizZuje
cévni vedlejsi ucinky. Terlipresin je syntetickym analogem
vazopresinu s mén€ vyjadienymi nezadoucimi ucinky a del-
§im biologickym polo¢asem, a proto miZe byt pouzity for-
mou bolusu. Somatostatin, prirozené se vyskytujici peptid,
a jeho synteticka analoga octreotid a vapreotid, zastavuji kr-
vaceni u vice nez 80 % pacientd a jsou v§eobecné povazova-
ny za ekvivalenty vazopresinu, terlipresinu a endoskopické

1é¢by akutniho krvaceni z jicnovych varixti. Mechanizmus
ucinku somatostatinu a octreotidu je zatim nejasny, mohou
ucinkovat blokadou postprandialni hyperemie (krev ve stie-
vé stimuluje splanchnicky krevni pritok), nebo snizovanim
portalniho tlaku ptisobenim na vazoaktivni peptidy. Jak so-
matostatin, tak octreotid podavané intravenozné€ maji nékte-
ré nezadouci ucinky - hyperglykemie a kiece v brise.

Nejnovéjsim terapeutickym pristupem k akutnimu kr-
vaceni z gastroezofagealnich varixd je kombinace octreo-
tidu s endoskopickou skleroterapii nebo ligaci. Endosko-
picka skleroterapie zastavuje krvaceni u 80-90 % pacienti
s akutnim krvacenim z jicnovych varixti. Vyhodou sklero-
terapie je definitivni zastaveni krvaceni pod pfimou endo-
skopickou kontrolou.

K sekundarni profylaxi krvaceni z jicnovych varixi by-
la doporucena fada 1ékti redukujicich portalni tlak, ale do-
statec¢né diikazy o uéinnosti existuji pouze pro beta-bloka-
tory. Nékolik randomizovanych, placebem kontrolovanych
studii prokazalo, Ze neselektivni beta-blokatory snizuji rizi-
ko opakovaného krvaceni a prodluzuji preziti. Jejich pouZzi-
ti u cirhotikl vSak znacn€ omezuji vedlejsi uc¢inky. Pridani
izosorbid-mononitratu k beta-blokatoru sniZuje pocet re-
cidiv krvaceni z jicnovych varixt, ale neprodluzuje prezi-
vani, navic se sniZuje tolerance 1¢¢by.

Endoskopicka skleroterapie sniZuje riziko opakovaného
krvaceni z jicnovych varixi priblizn€ z 65 % na 30-35 % roc-
né, ale zfejmé nesniZuje celkovou mortalitu. Endoskopicka li-
gace je pii obliteraci varixli vysoce u¢inna, spojena s niz§im
rizikem opakovaného krvaceni nez skleroterapie. Jde o stan-
dardni 1é¢bu v sekundarni profylaxi. Ligace se provadi kaz-
dych 10 aZ 14 dni, dokud nejsou varixy eradikovany. VyZadu-
je to vétsinou tfi azZ Ctyfi sezeni. V prevenci opakovaného kr-
vaceni z jicnovych varixt je TIPS (Transjugular Intrahepatic
Portosystemic Shunt) jesté ucinnéjsi nez endoskopicka 1écba.
Kumulativni riziko rekurence je po tomto zakroku 8-18 %
ro¢né€. Dekompresnim chirurgickym zkratim (neselektivni
a selektivni zkraty) se dava prednost u nemocnych nevhod-
nych pro farmakologickou nebo endoskopickou 1é¢bu a u pa-
cienttl, ktefi nejsou kandidaty pro transplantaci jater.

Sharara AL, Rockey DC, NEJM 2001; 345: 669-681
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Skrining kolorektalniho karcinomu - mizeme si dovolit
kolonoskopii?

Kolorektalni karcinom je jednou z hlavnich pfi¢in smr-
ti v zapadnim svété, ale preziti 1ze prodlouzit v¢asnou diag-
nostikou. Prekancerdézy (polypy) téméf vidy n€kolik let
predchazeji vznik vlastniho nadoru a odstranéni polypu
tak riziko karcinomu sniZuje. Prekancerozy a Casna stadia
nadort Ize vyhledavat riiznymi skriningovymi technika-
mi. Randomizované studie prokazaly, Ze vySetfeni stolice
na okultni krvaceni, provadéné u asymptomatickych osob
jednou ro¢né nebo jednou za dva roky, sniZuje mortalitu
na kolorektalni karcinom, bez ohledu na relativné nizkou
senzitivitu tohoto testu (25-50%). Sigmoidoskopie je vy-
nikajicim skriningovym testem, ale podstatna cast polypt
a nadort se nachazi v proximalni ¢asti tracniku.
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Studie, srovnavajici u stejnych pacientti vysledky skri-
ningu kolorektalniho karcinomu provadéného jednak ko-
lonoskopii a souc¢asné vysetienim stolice na okultni krva-
ceni spolu se sigmoidoskopii zjistily, Ze pfi skriningu pro-
vadéném vySetifenim stolice na OK a sigmoidoskopii bylo
prehlédnuto 24 % ptipadd pokrocilého nadoru. Proto se
zda logické uprednostnit ve skriningu asymptomatickych
osob kolonoskopické vysetieni. Po dovrseni 50. roku Zivo-
ta by kazdy ¢lovék podstoupil kolonoskopii, ktera by se
méla pfi negativnim vysledku zopakovat za 10 az 15 let.
Proc vsak vétSina praktickych navodi na skrining kolorek-
talniho karcinomu nedoporucuje vyhradné kolonoskopii?
Duivodt je hned minimalné pét.

Zaprvé na dikazech zaloZena doporuceni se omezuji na
vySetfeni, ktera ve velkych randomizovanych studiich pro-
kazatelné a vyznamné snizila vyskyt kolorektalniho karci-
nomu. Vysetfeni stolice na OK bylo timto zptisobem studo-
vano, kolonoskopie nikoliv. Druhy diivod ma vztah k adhe-
renci nemocnych k danému vySetfeni. Kolonoskopie je ne-
prijemné vysetfeni, ale pokud by byla provadéna jednou za
10 let, zatimco ostatni vySetfeni musi byt provadéna mno-

hem castéji, mohla by byt adherence ke kolonoskopii ve sku-
teCnosti vyssi. Tretim divodem je riziko spojené s vySetie-
nim. Pfi kolonoskopii a sigmoidoskopii existuje vzdy real-
né nebezpeCi krvaceni a perforace stieva vyzadujici operaci.
Ctvrty divod je ekonomicky. Patym divodem, pro¢ kolono-
skopie neni doporucovana k populacnimu skriningu, je je-
ji dostupnost. Soucasny pocet erudovanych kolonoskopistii
v USA neni schopen pokryt poptavku, ktera by vznikla po-
tiebou vysetfit kazdého ¢lovéka, ktery dosahne 50 let, a to
nemluvime o celé populaci ve véku 50 az 75 let, ktera do-
posud nebyla kolonoskopicky vysetiena. Resenim by mohly
byt vyskolené zdravotni sestry provadéjici toto vySetieni.
Pacient vstupujici do skriningového programu by mél
byt podrobné informovan o v§ech mozZnych rizicich a pfi-
nosu daného skriningového vysetieni a mél by byt obezna-
men s jeho technickym provedenim a spolehlivosti. Poté
by si smél svobodné vybrat z nékolika mozZnosti na zakla-
dé dostupnosti kolonoskopie a sigmoidoskopie v dané geo-
grafické oblasti
Detsky AS, NEJM 2001; 345: 607-608
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.
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