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Klasicky popis portalniho systému pfinesl jiZz Vesal
(1953), pak Fabricius (1571), avak detailizaci anato-
mickych a embryologickych poznatku piineslo teprve
poslednich 30 let nadeho stoleti. To umoznilo podrobné
patofyziologické studie, které vedly k rozvoji portalni
chirurgie. Z detnych autori se rustem portdlniho
systému od fetilniho Zivota aZ do dospélosti zabyval
nejvice Obel a rozvrhl jej do osmi zdkladnich skupin
1 se statistickym zhodnocenim délky a prisvitu jednot-
livych vétvi.

Patofyziologie portilni hypertenze

Komplexni patofyziologie portalni hypertenze (PH)
je spojend s poruchou v hemodynamice venézniho
portdlniho systému. Pfi¢iny téchto zmé&n, morfologické
formy, plsobeni na jiné fyziologické funkce a na inte-
gritu orgdnid jsou polymorfni. Naopak patofyziologic
splanchnickych cirkulaénich poruch zpiisobenych
portdlni hypertenzi je spole¢na - odtud pochazi pojme-
novini syndromu. O portilni hypertenzi mluvime
tehdy, je-li tlak ve vena portae stile a jasn& vy88i nez
20 cm H,0 u dospélych a 12 cm H,0 u déti (Macik)
zéroveii se zvySenym mnoZstvim protékajici krve. K po-
chopeni terapie jednotlivych typii PH a ezofagealnich
varixi (EV) jako jedné z vice jejich komplikaci je za-
potfebi si ozfejmit nékteré zdkladni udaje o fyziologii
hepatoportélni cirkulace. Portdlni fe€i$té ma zvlastni
postaveni v organismu, protoZe je vloZzené mezi dva ka-
pilarni systémy. Zac¢ina kapilarami ve sténé zaZivaciho
traktu, slezin€ a pankreatu a kon¢i kapildrami v jatrech.
Za minutu pfivadi asi 1500 ml krve, a to tzv. hepato-
petalnim smérem. Pfi¢ina tohoto krevniho proudu je
zatim nejasnd. Chybi tu hnaci sila prace srdce. MiiZe ji
nahrazovat velky polet arterioportilnich spojek na
urovni arteriol ve sténé travici trubice, sleziné a pan-
kreatu, kterymi se pfenadi arteridlni tlak na kofeny
v. portae. Sv&d¢&i pro to i vétsi saturace portalni krve
kyslikem (50 %). Tlak v kofenech a v kmeni v. portae
je 10-20 cm H,0 a smérem k sinusoidnim kapilaram
klesa, takZe v sinusech je uZ jen 3-5 cm H,O a ve
v. v. hepaticae je jiZ nulovy aZ negativni. Pfi obstrukci
pritoku portilni krve v jitrech (napf. pfi cirhdze) se
milZe smér proud&ni portilni krve obratit a v. portae se
zméni z pfitokové cévy na odtokovou Zilu a vznikne

tzv. hepatofugdlni tok. V jaternich sinusoidich se
portalni krev smicha s arteridlni, pfividénou a. hepati-
kou pod mnohem vy$§im -tlakem. Podil portalni krve
zcelkového pritoku krve pfes jitra (normélné
1500 ml/min) je za normalnich okolnosti 75 % a podil
arteridlni krve 25 %, pfi¢emZ na pfivodu kysliku se
podileji ob& cévy stejnym dilem. Pfi sniZeni pfitoku
portélni krve pfi cirhoze se zvys$i pfitok arteridlni krve,
jatra jsou tim "arterializovana", ale kromé& zvySeného
pfitoku kysliku trpi nedostatkem Zivin a hepatotropnich
faktori (napf. glukagon slinivky, ktery ma velky
vyznam pro regeneralni funkci jater).

Portélni hypertenze vznika pfi uplné nebo CasteCné
obstrukci hepatoportalni cirkulace. Zvy$ovani portal-
niho tlaku a hypervolemie pfed pfekazkou jsou piifinou
otevieni preformovanych portilnévendznich anastomoéz
a vzniku kolaterdlnich portdlnésystémovych ob&hi,
kterymi se portdlni krev derivuje ve sméru tlakového
spadu do nizkotlakého systémového venézniho Felisté.
Z naseho hlediska je dileZity hlavné proximalni kola-
teralni portosystémovy ob&h, protoZze vytvafi ezo-
fagealni varixy ohroZujici Zivot krvicenim. Tento obéh
za¢ind ve v. coronaria ventriculi a patfi tam v. v. gastri-
cae breves, v. v. oesophagicae a perioesophagicae, které
usti do v. azygos. Distdlni kolaterdlni ob&¢h neni ne-
bezpeény a patfi sem splenorendlni, lumbalni a hemo-
roidalni kolateraly a caput Medusae.

Klasifikace patofyziologie PH na rozlifovani pficin,
forem a nasledkii vytvafi nejlepsi pfedstavu o nemoci se
zvla$tnim zfetelem k lé¢ebnym moZnostem u po-
stizeného. Podle mista pfekdZky hepatoportalni cirku-
lace délime portdlni hypertenzi na extrahepatdlni
a intrahepatalni. Nejéast&jsi pfi¢inou prehepatilni PH,
které je asi 10 %, je trombdza v. portae (pylethrom-
bosis), nadory a chronickd pankreatitida. PfiCinou in-
trahepatilni je nejcastéji kongenitalni fibroza jater,
myeloskleréza, cirh6za a hemochromatéza. Tyto pfici-
ny tvoii asi 80 % portalnich hypertenzi. Zbylych 10 %
tzv. posthepatalnich pfi¢in tvofi tzv. Budd-Chiariho
syndrom, kam patfi hepatom, gravidita, traumata, he-
patitida. Posledni typ PH, tzv. segmentilni, ma etiologii
v akutni a chronické pankreatitidé nebo v nadorech
pankreatu. U viech typi PH vznikd kongestivni sple-
nomegalie v riizném rozsahu se splenogennim utlumem
krvetvorby (trombocytopenie, leukopenie).
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Klinicky obraz

U nés nejCastéjsi typ PH intrahepatilni sinusoidovy
a postsinusoidovy ma pfekdZku v sinusoidovych ka-
pilarach, ale i postsinusoidovych kapilarich, zpisobe-
nou nejen fibrozou v periportdlnich prostorech, ale
i regeneraénimi pochody v parenchymu jater. Portalni
tlak i tlak ve v. v. hepaticae jsou zvySené. Pfi metabo-
lické a vaskuldrni dekompenzaci se vyvine ascites
a ikterus, dysproteinemie, a proto se krviceni z gastroe-
zofagedlnich varixi stavi t&€zko. Je tu totiZ bludny kruh:
krvaceni - pokles TK - sniZeni prittoku krve jatry - dalsi
po3kozovani jaternich funkci - opétné zvySeni krvaceni.
Pfi posuzovani funk¢ni schopnosti jaterniho parenchy-
mu se v praxi fidime prognostickymi kritérii cirhozy
podle Childa (viz tab. 1).

Tabulka 1
Child A B C
bilirubin mmol/1 pod 35 35-50 nad 50
albumin g/l nad 35 30-35 pod 30
ascites neni reverzibilni ireverz.
neurol. symptomy | nejsou + - ++ +
stav vyZivy vybornd dobra patnd

Jako pomocna vySetfeni pouziva Child jest¢ stav
hemokoagulace, kdy skupina A ma Quickiv &as nad
50 %, skupina B 30-50 % a C pod 30 %, a v&k pacientii
pro skupinu B pod 65 let a pro skupinu C nad 65 let.
V praxi viak pro zafazeni do skupiny postaluji kritéria
uvedend v tabulce 1.

Ke komplexnimu posouzeni stavu pacienta viak
potfebujeme mnohem vice dat a vySetieni, jejichZ dy-
namika v pribéhu 1é&by nidm ukazuje asp&Snost, &i
neuspéinost naeho snaZeni a prognosticka Kkritéria
Childa pak zaramuji celkovy obraz nutny pro indikaci
chirurgické, nebo konzervativni 1é&by. Kromé
anamnézy a dikladného klinického vySetfeni, v&etnd
neuropsychiatrického, nds zajimaji hodnoty krevniho
obrazu, bilirubinemie, hypoproteinemie a dysprotei-
nemie, hodnoty imunoglobulini, hladiny mineréld,
hlavné kalia, aktivita transaminaz, hlavné¢ AST a ALT,
tedy cytosolovych a mitochondridlnich enzymi hepato-
cyti svédicich o poskozeni jater. Pro morfologicky
diikaz ezofagealnich varixi je suverénni metodou flexi-
bilni ezofagogastrofibroskopie, kterou varixy nejen od-
halime, ale i lé¢ime. Uréujeme rozsah varixii podle
Paqueta, ktery je d€li na &tyfi stupné:

Paquet I - jedna &i vice flebektazii nepfevy3ujicich
lumen sliznice

Paquet II - naplnéné Siroké Zily prominujici do lumen
jicnu

Paquet III - poletné dilatované prominujici Zily
s ojedinélymi varik6znimi konvoluty

Paquet IV - poletné dilatované Zily s mnoholetnymi
ektaziemi a varikéznimi uzly do lumen jicnu v n&kolika
sloupcich

Jako pomocnd mohou slouZit vySetfeni RTG pasiz
jicnem a Zaludkem bariovou ka$i, splenoportografie
transparietdlni punkci sleziny a instilaci kontrastni
latky do hilu sleziny a laparoskopie. Existuji a v praxi
se i provadéji dal$i hemodynamicka vySetfeni PH,
z nichZ hlavné duplexni dopplerovska ultrasonografie je
pro svoji vysokou senzibilitu a specifi¢nost schopna
poskytnout moZnost pfi vybéru chirurgickych vykoni
atéZz pfi dlouhodobém sledovani léenych pacienti
(hlavné po portosystémovych anastomézich) na dikaz
jejich prichodnosti a sméru toku krve v portalnim
fe¢isti. Vyhodnocuje i dvojrozmérny obraz jater, sleziny
a portalniho systému v pohybu - tzv. real time imaging
neboli sledovdni a méfeni pritoku portalni krve dop-
plerovskou technikou. Zobrazi nejen lumen v. portae
v hilu jater a intrahepatalni portdlni vény, ale i v. liena-
lis a horni mezenterickou Zilu. Hodnoti i rozméry sle-
ziny a pfitomnost ascitu. Za normalnich okolnosti neni
lumen v. portae $ir§i neZ 15 mm a v. lienalis 10 mm
(v exspiriu se zuZuje, v inspiriu rozifuje), pritok krve
v portalnim felidti smé&tuje do jater a jeho rychlost ne-
klesd pod stanovenou normu. O portdlni hypertenzi
svéd¢i v dvojrozmérném ultrasonografickém obraze he-
patomegalie, ascites, dilatace v. portae a jejich pfitokd,
kterA se neméni v zdvislosti na dychani, a porto-
systémové kolateraly.

Jiz dtive provadéna dalsi vySetfeni, jako tenziometrie
v. lienais, v. v. hepaticae a v. portac pomoci zakling-
nych katétri samoziejmé celkovy obraz jen dopliiuji,
ale v praxi se opoust&ji. V klinickém prib&hu PH roz-
lidujeme tfi stadia:

* - stadium akutniho krviceni z GEV, které je pfiblizné

u kazdého druhého pacienta s portlni hypertenzi;

- stadium intervalu mezi jednotlivymi krvicenimi nebo
po zastaveném prvnim krvaceni, které ma riziko reci-
divy asi 70 %;

- stadium nekrvécejich varixi, které je asi u jedné polo-
viny pacientii s portdlni hypertenzi, u n&kterych byly
jicnové varixy diagnostikovany v ramci vy3etfeni pro
hepatopatii. Riziko krviceni zde zavisi na velikosti
a rozsahu varixii, funk&nim stavu jater a jinych, zatim
neobjasnénych faktorech.

Terapie

Létba portalni hypertenze je paliativni s cilem od-
stranit jeji nasledky, hlavné krviceni z GEV, a zile#
na stadiu. Ve stadiu akutniho krvéceni je prvofadou
tilohou krvéaceni zastavit. Létba se Casto rovna resusci-
taci vykrvaceného pacienta.

Postupujeme podle algorytmu:

1. Urgentni endoskopie s pokusem o hemostizu
sklerotizaci.

2. Komprese varixi balonkovou Sengstakenovou
sondou tam, kde neni moZn4 urgentni endoskopie.
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3. Kanylace centrdlni zZly, podini krve a infuze
s Vasopresinem ¢i jeho derivity (Remestyp).

4. Intermitentni inhalace kysliku.

. Antibiotika.

6. Endoskopicka sklerotizace varixi tam, kde nebyla
provedena.

7. Klyzmata na odstranéni krve deponované v GIT.

8. Parenterdlni vyZziva (Nutramin C, VLI), vitamino-
terapie atd.

h

Pacient je 1é¢en na jednotce intenzivni péle, je sle-
dovana hodinovd diuréza, pravidelné kontrolovadn
krevni obraz, hematokryt, jaterni testy, elektroforéza
bilkovin a hemokoagula&ni vy3etfeni. Stanovi se prog-
nosticka kritéria Childa pro dal$i postup 1é¢by. Tak se
dafi zastavit krvidceni z GEV v 90 % pfipadi do
24 hodin. Nepodafi-li se intenzivni konzervativni
1é€bou krvaceni zastavit, a to ani po opakovanych desu-
flacich a insuflacich balonkového katétru, ani po poku-
sech o urgentni ezofagoskopickou hemostizu skleroti-
zaci, je nutno pfistoupit k urgentni operaci z vitdlni
indikace, ktera je v3ak zatiZena vysokym operanim
rizikem.

Endoskopick4 lé¢ba jicnovych varixi

Tuto metodu zavedli Crawford a Frenckner v roce
1939 rigidnim ezofagoskopem, ale plné¢ se rozvinula

v poslednich desetiletich diky flexibilni technice. Je .

v soulasnosti povaZovdna za metodu volby v 1é&bé&
nejen krvacejicich jicnovych varixi, ale i v intervalu
mezi krvacenimi. Recidivy po sklerotizaci jsou uvadény
v rozmezi od 3 do 66 % (Colini, Breuer), coZ je zpiiso-
beno pravé rozdilnym pogkozenim jater.

Efektivnost sklerotizace je pfiblizn€ stejna jako pti
operacich pro portdlni hypertenzi, ale s podstatné
niz$im rizikem pro pacienta. Jako sklerotiza¢ni roztok
se nejtastéji pouziva 1-3% Polidocanol, ktery se inji-
kuje v mnoZstvi 1-2 ml pfimo do varixi nebo parava-
rikozn€. Pfi jedné procedufe se nema pouZit vice neZ
20 ml 1,5% nebo 15 ml 3% Ethoxysklerolu. Na nasem
pracovidti pouZivime roztok 1,5%, a to v ddvce max.
20 ml pro jedno sezeni. Zjistili jsme pfi této koncentra-
ci nejmensi mnoZstvi slizni¢nich nekréz a pfitom dobry
hemostaticky ucinek. Sezeni opakujeme pfi akutnim
krviceni s odstupem dvou aZ tfi dnid, u kontrolnich
sklerotizaci sledovanych pacienti s odstupem dvou
mésici.

Komplikace sklerotizace se uvadéji v rozmezi 2-5 %
ptipadi a jsou to nejéastéji ulcerace aZ nekrézy jicnu,
perforace jicnu s mediastinitidou, pleurdlni vypotek,
striktury. My jsme se setkali pouze s ojedinélymi
nekrozami, které nijak nezkomplikovaly 1é¢bu, a ve
dvou pfipadech se vznikem suprakardidlni stendzy,
kterd byla lé¢ena dilataci balonovymi dilatétory.

Endoskopickd laserova hemokoagulace varixi je
zatim limitovina malymi polty pracovist' s touto

technikou a probihaji zatim randomizované studie této
metody.

Medikament6zni lé¢ba hypertenze

Na prvnim misté pouZivime Vasopresin nebo jiny
jeho derivit (pitresin, okatapresin). Ten systémove i
intraarteridlng podany zpusobuje vazokonstrikci arteriol
splanchnického cévniho fefi$té, ¢imZ se sniZi hepato-
portilni cirkulace o 44 % a zaklinény tlak ve v. v. he-
paticae o 11 %. Tak se sniZ tlakovy gradient mezi
portilnim a systémovym venéznim tlakem o 23 %
akrviceni z GEV se sniZ aZ zastavi. Aplikujeme ho
v infuzi 20 j na 100 ml 5% glukézy béhem 20 minut.
Pak pokratujeme niZ8i davkou 0,2-0,8 j/min v infuzich
aplikovanych v 6-12hodinovych intervalech. ProtoZe
u pacienti s ICHS mizZe vlivem vazokonstrikce dojit
k manifestaci anginy pectoris, je doporutovano v prvni
divce vazopresinu podat Nitroglycerin. My jsme se
viak s touto komplikaci pfi 1é¢b& nesetkali. Glypresin
(REMESTYP) pusobi na vazokonstrikci splanchniku
prolongovangji a nema depresivni u¢inek na koronarni
cévy. Portilni priitok sniZi asi na polovinu. Nevyhodou
je riziko ischemického pogkozeni jater, které je v3ak
Casteéné kompenzovano jejich arterializaci. Poddvime
20 mikrogrami na kilogram hmotnosti v 300 ml 5 %
glukdzy. Pfi tomto podavani nebyly zjistény pfiznaky
poskozeni jaternich funkci (Olejnik). Infuzi Remestypu
miZeme opakovat po 12 hodinich. Propranolol jako
neselektivni betablokator snizuje prutok krve jatry, ale
i minutovy volum srde¢ni. Pouzivad se v 1é¢b& PH, ale
v klinickych studiich se ukazalo, Ze nema signifikantni
vliv na recidivy krvaceni z varixi (Collini). Tamponada
GEV balonkovou Sengstakenovou sondou patfi
k prvnim vykoniim pfi akutnim krviceni tam, kde neni
mozZnost urgentni sklerotizace. PouZivd se trojcestna
nebo tyfcestnd sonda s riznymi typy kompresivnich
balonkii, umoZiiujici i napf. odsivani slin a sekreti
zjicnu nad ezofagedlnim balonkem (Edlich, Linton-
Nachlas). Transhepatalni embolizaci varixi perkutanné
zavedenym katétrem do v. coronaria ventriculi se insti-
luje okluzivni material (itrzZky Spongostanu, trombinu,
mikrofibrilirniho kolagenu, bukrylitu & kovovych
mikrospiral) s cilem okludovat ezofagealni varixy. Me-
toda se piili§ neosvéd¢ila pro komplikace, a to ve 30 %
trombozy v. portae a az v 85 % recidivy krvaceni.

Chirurgickd 1é¢ba portdlni hypertenze

Z mnoha chirurgickych ndvrhi doposud obstdly jen
portosystémové anastomdézy a piimé, tzv. ablativni
operace na distalnim jicnu a hornim Zaludku.

Portosystémové anastomézy maji dlouhou tradici. Je-
jich cilem je derivace portdlni krve do systémového
vendzniho fetisté a tim sniZeni tlaku a hypovolemie
vportilnim felifti. Dodnes se pouZivd nejvice
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portokavalni anastomoza (terminolateralng nebo latero-
lateraln&) spojujici v. portae s v. cava inferior. Je tech-
nicky nejjednodussi, ale je zatiZzend nepfiznivym vlivem
nejen na hemodynamiku kardiovaskularni, ale i na
funkci jater. Toxickym u¢inkem metaboliti bilkovin
amoniakového typu na CNS zpiisobuje vznik encefalo-
patie. Podle velkych klinickych studii hlavng v USA
a Francii je pfi portokavalni anastoméze opera¢ni mor-
talita primérn¢ 15 %, portokavélni encefalopatie
vznikd v 35 % ptipadi, recidiva krvdceni z varixi se
vyskytuje v 9 % a &as pfeZiti po operaci neni delsi v po-
rovnani s pacienty v lé¢enymi medikamentézné a kvali-
ta Zivota je hordi vlivem prohlubujici se dysfunkce
mozku.

Splenorendlni anastoméza je pfimé spojeni v. liena-
lis s levou renalni Zilou, a to proximalng podle Lintona
(po splenektomii se uvolnénd v. lienalis terminola-
terdln¢ anastomozuje s v. renalis sin.) nebo distalné
podle Warrena (v. lienalis pfetnutd pfed vstupem do
sleziny, ktera se ponechava, se terminolaterdlng anasto-
mozuje s levou rendlni Zilou).

Tyto metody maji pfednost, protoZe umoZiiuji priitok
portalni krve jatry a pfi akutni trombéze splenorenalni
spojky nevznika smrtelnd infarzace stfev jako u porto-
kavdlniho shuntu, i kdyZ je ast&j$i. Encefalopatie jsou
jen zfidkavé.

Kavomezentrickd anastom6za rovnéZ zachoviva
pritok portdlni krve jitry, ale po pferuseni v. cava inf.
t¢sn¢ nad bifurkaci mohou vznikat edémy dolnich
konetin, i kdyZ napt. Cerny toto nezjistil u ¥4dného
zjeho pacienti a metoda se mu plné¢ a opakovand
osvédtila. Kavomezentrickd anastoméza s interpozitem
tvaru H z dakronu nebo autologni v. jugularis int. ma
velkou vyhodu v tom, Ze se operuje pouze v retroperi-
tonedlnim prostoru, ktery neni prostoupeny kola-
terdlnimi Zilami, operace je jednoducha a $t&p, hlavng
autologni, byva dobfe priichodny.

Ablativni operace

Jejich cilem je odstranéni nebo redukce pro-
ximélniho gastroezofagedlniho venézniho kolaterdlniho
obé&hu a tim i varixi.

ZvySeny tlak a hypervolemie v portidlnim feisti
zistavaji nedotknuté. Radime sem azygoportélni deko-
nexi, devaskularizaci a transsek¢i ezofagu, resekci ezo-
fagu a kardie, transsekci ezofagu a jiz méné pouZivané
vykony na ezofagealnich varixech jako transezofagedlni
opichy atd.

Azygoportilni dekonexe podle Torrese a Degniho se
provadi pferuSenim proximdlnich kolaterdl porto-
systémového ob¢hu v oblasti v. coronaria ventriculi,
v. v. gastricae breves, v. lienalis, v. v. perisplenicae
av.v. perioesophagicae. K vykonu je pfipojena sple-
nektomie a opichy varixi kardie a zadniho fundu
Zaludku z gastrotomie. Indikaci k této operaci je

portdlni hypertenze ve stadiu intervalu s hypersplenis-
‘mem v Childové prognostické skupiné A a B.

Devaskularizace a transsekce jicnu je stejna operace
doplnéna o transsekci distdlniho jicnu s terminoter-
mindlni anastomézou a mnoholetnymi opichy
perioezofagedlnich pleteni. Vykon vyrazn€ zatéZuje
nutnou torakofrenolaparotomii a nebezpefim dehis-
cence anastomézy jicnu. Stejna uskali ma i resekce ezo-
fagu a kardie s ndhradou interpozitem Zaludku, jejuna
nebo tratniku. UZ samotny pofet navrhovanych
zpiisobli chirurgického lé¢eni portilni hypertenze
a gastroezofagedlnich varixi svéd¢i o tom, Ze se ani
jeden z nich pln& neosvéddil, a proto vysoka mortalita,
recidivy krvdceni, riziko encefalopatie a selhdni jater
limituji jejich uspé¥nost. Na druhé strané Cello a spol.
(1986) u pacientil ve skupin€ Child C udavaji stejné
neusp&iné vysledky endoskopické sklerotizace jako
u urgentnich spojkovych vykoni. Warre a spol. (1986)
porovnanim distalniho splenorenalniho shuntu a endos-
kopické sklerotizace udavaji lepdi vysledky z hlediska
pieZivani a recidivy krvaceni u sklerotizovanych pa:
cientl, Keagy a spol. na zdklad¢ dlouhodobého vyhod-
noceni publikovanych souborii nedoporutuji ablativni
operace.

Jedinym kauzilnim fe$enim choroby je transplantace
jater, kterd vak ma zatim je$t& vice uskali neZ uvedené
zpusoby paliativni 1é¢by a je, a zfejmé& jesté¢ dlouho
bude, v nadich podminkich ne zcela b&Zn¢ provedi-
telnd. Novou metodou, kterd se u nds v posledni dobg
pouZiva, je transhepatickd drendZ v. portae s hepatalni
Zilou pfes v. juguralis int. se zaloZenim kovového shun-
tu, tzv. TIPS. Tento vykon je v USA providén jiz ru-
tinn¢ a hlavné pacientim &ekajicim na transplantaci
jater umoZiiuje pfetkat dobu hledani vhodného darce.

Zavér

Nage zkusenosti s 89 pacienty, kterym jsme v obdobi
od roku 1986 provadéli sklerotizace ezofagealnich va-
rixl, jsou v porovniani s minimdlnim po¢tem chirur-
gickych vykoni pro portilni hypertenzi na na3em
pracovi$ti jasné ve prospéch endoskopické sklerotizace
a jsme pfesvédleni, Ze diky této metod€ polet spoj-
kovych a ablativnich vykoni kles] prakticky na nulu.

Sklerotiza¢ni 1é¢ba ezofagedlnich varixi ma domi-
nantni postaveni vzhledem k tomu, Ze je moiné ji
provadét i ve stadiu krviceni u viech tfi skupin pa-
cientii podle Childa. K chirurgické 1é¢b& bychom pfi-
stoupili v indikovanych pfipadech skupiny A a B pfi
vyskytu varixii v oblasti kardie a fundu Zaludku, které
jsou pro endoskopickou 1é¢bu nedostupné, a v pfipa-
dech, kdy hroZuji nemocného opakovanym krvicenim.
Metodou volby by byly ablativni operace a selektivni
portosystémové spojky se zachovanim hepatoportalniho
krevniho pritoku.
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Souhrn

Autofi se v tomto sdéleni pokusili shrnout podstatu
a nejc¢astéjsi komplikaci portdlni hypertenze, a to ezo-
fagealni varixy a jejich krvaceni. Poukazuji na nutnost
kvalitni diagnostiky a v&asnost lé¢by. Endoskopicka
oetfeni varixd stavéji na prvni misto v algoritmu 1écby
a jejich vysledky za 7 let (1986-1993) ukazuji srovna-
telnost s opera¢ni terapii.
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