Jaterni cirhoza

Jaterni cirh6za je difuzni proces postihujici jaterni parenchym, ktery je spojen s chronickym zanétem,
hepatocelularni nekr6zou, nadprodukci vaziva a uzlovitou regeneraci jaterni tkané. Muze byt kone¢nym

disledkem nejruznéjSich chronickych onemocnéni jater, nebo dlouhodobym ucinkem toxickych
slou¢enin, zejména alkoholu. V CR lze predpokladat az 40,000 jedinct s jaterni cirhézou.

Cirh6zu 1ze morfologicky rozlisit na mikronodularni (uzly pod 3 mm), makronodularni (uzly nad 3
mm) a smiSenou.

Stran pokrocilosti muzeme jaterni cirhézu klasifikovat systémem Child-Pugh, ¢i MELD skére.

Priciny

Nejbéznéjsi pricinou je chronicky alkoholizmus a na druhém misté jsou to chronické hepatitidy B a C.
Cirhézu miZe vyvolat i chronicka nealkoholicka steatohepatitida, autoimunitni choroby (autoimunitni
hepatitida, primarni bilidrni cirhéza, primarni sklerézujici cholangitida), metabolické poruchy
(hemochromatéza, Wilsonova choroba, deficit alfa-1-antitrypsinu, porfyrie), dlouhodoba obstrukce
Zlu¢ovodu, obstrukce jaternich Zil, pravostranné srde¢ni selhdni a 1éky (metotrexat).

Patofyziologie

Pii poskozeni jater dochazi k nekréze hepatocytl, produkci vaziva a snaze o regeneraci. Pfi vzniku
cith6zy vymizi "zdravé" jaterni lalicky a vznikaji vazivovd septa, mezi nimiZ se nachazi uzly
regenerujicich hepatocytd. Chronicky zanét a zanétlivé medidtory méni charakter jaternich
hvézdicovitych bunék (Itovy burky), které za¢nou produkovat mnoZstvi vaziva, coz vede k jaterni
fibréze, jejiz nejtézsi stupenn je cirh6za. Pokrocilost jaterni fibrézy lze nepiimo hodnotit uréitymi
biochemickymi markery, spolehlivéjsi je pfimé zhodnoceni z jaterni biopsie.

Diagnostika



Latentni a bezptiznakovou cirhézu Ize zcela spolehlivé urcit pouze na zakladé jaterni biopsie, zatimco

symptomatickd cirh6za je urcitelnd na zdklad€ klinickych projevii a komplikaci. Klinické projevy
zahrnuji ztrdtu ochlupeni, gynekomastii, otoky, palickové prsty, hepatomegdlii (v pozdéjSich fazich
naopak zmenSeni jater), unavu, pavouckové névy, ikterus, poruchy spanku, ¢astéjsi krvaceni a tvorba

modfin a symptomy komplikaci.

Objektivni nélezy: krevni ndbéry mohou prokdzat zvyseni transamindz, bilirubinu, PT, trombocytopenii,
anemii, ultrazvukové vySetieni muze prokazat distenzi porty, snizeny pratok portou a nerovny okraj jater,
endoskopické vysetfeni mize prokazat pfitomnost varixi a portalni gastropatie.

Komplikace

Portalni hypertenze - Jedna se o zvyseni portosystémového tlakového gradientu, které ma samo o sobé
dalsi komplikace (ascites, hypersplenismus, jicnové a zZalude¢ni varixy, poruchy imunity, hepatorendlni
syndrom, hepatopulmonalni syndrom aj.).

Ascites - Ascites je zvySeny obsah tekutiny v dutiné bfisni. MiiZe byt farmakologicky ovlivnitelny, nebo
refrakterni. Zavaznou komplikaci je spontanni bakterialni peritonitida.

Jaterni encefalopatie - Znamena naruseni CNS s pestrymi neurologickymi piiznaky vlivem zplodin
metabolizmu a zplodin metabolizmu stfevni mikrofldry.

Krvaceni do GIT - Rozsahlejsi krvaceni je extrémné nebezpecné, typicky byva z jicnovych a
Zaludec¢nich varixu.

Hepatorenalni syndrom - Jedna se o rozvoj rendlni insuficience u pacienta s pokrocilou jaterni 1€zi.

Hepatocelularni karcinom - V 95% vznika v terénu jaterni cirh6zy a pouze v 5% ve zdravych jatrech.

Terapie



Kauzdlni terapie znamend odstranéni vyvoldvajiciho faktoru, je-li to mozné. Definitivni terapii je
transplantace jater, jinak je terapie spiSe symptomatickd a zaméfend na terapii komplikaci (viz.
jednotlivé texty). Symptomatickd terapie zahrnuje reZimova opatfeni, zdkaz alkoholu, vyhybdni se
hepatotoxickym 1ékim, redukce soli u pacienti s ascitem, piipadné uZzivani hepatoprotektiv
(ursodeoxycholova kyselina u chronické cholestazy).
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