Portalni hypertenze

Portalni hypertenze znamena lokdlni zvySeni krevniho tlaku v portélni Zile. Ke zvySeni tlaku v porté
dochézi ve stavech, kdy vznikd zvySeny odpor mezi venou portae a pravou polovinou srdce - mluvime
tedy o zvySeném portosystémovém gradientu.

Klinicky je portosystémovy gradient ur¢ovédn za pomoci intervenéni radiodiagnostiky jako rozdil tlaku v
zaklinéné jaterni Zile a ve volné jaterni Zile. Normdlni portosystémovy gradient je cca 2-3 mm Hg,
patologicky je jiz nad 5 mm Hg.

Portosystémovy gradient muze vzrast v disledku obstrukce v portalni Zile, ¢i jaternich Zilach, nejcastéjsi
pri¢inou je vSak zvyseny odpor jaterniho parenchymu. Za normélnich okolnosti by mél portdlni jaterni
systém vcetné sinusoid zajistit bezproblémovy prutok krve a teprve naruseni 70-80% jaterniho
parenchymu muze zpiasobit zvySeni portosystémového gradientu. ZvySeni jaterniho odporu ma dvé
slozky - pasivni (pfestavba cévniho fecisté pii cirhéze, mikrotrombotizace, apod.) a aktivni (aktivni
vasokonstrikce pfi zdnétlivych procesech). Aktivni vasokonstrikce souvisi i s nizsi lokdlni produkci NO.

Portalni hypertenze se svymi projevy vétSinou potencuje s jaterni insuficienci a vysledny klinicky stav je
dan kombinaci jejich ptisobeni. Nicméné je nutné mit na paméti, Ze zejména u prehepatalnich pricin
portalni hypertenze nemusi byt jaterni insuficience prakticky viibec piritomna.

Z hlediska systémové cirkulace dochdzi ke snizeni perifernitho cévniho odporu a zvySeni minutového
srde¢niho vydeje. Celkové je tendence k systémové hypotenzi, kterd mize vyustit v hypoxii dalSich
organd a jejich selhani. Jak porucha progreduje, aktivuji se vasoaktivni mechanizmy véetné sympatiku a
RAAS systému, které zpuisobuji systémovou vasokonstrikei a retenci tekutin. Dilatované splanchnické
fecisté je ovSem k ucinku téchto mechanizml znac¢né rezistentni a dochazi spise k negativnimu postiZzeni
ostatnich organt. Retence tekutin je nasledovana retenci sodiku kvili RAAS a sympatiku, dochazi i ke
zvysené aktivité ADH.

Stadia portalni hypertenze

1. Skryta porucha sodikového metabolizmu - SniZi se periferni cévni odpor, dochéazi k lehké retenci
tekutin kvuli nendpadnym poruchdm v metabolizmu sodiku.



2. Pozitivni sodikova bilance - SniZuje se exkrece sodiku, ovSem etiologie neni zcela jasnd, sympatikus a
RAAS systém nejsou vyrazné zvySené. V této fazi lze nasadit antagonisty aldosteronu (spironolakton,
eplerenon).

3. Dekompenzace stavu - Dochézi k aktivaci sympatiku a RAAS, vznika periferni cévni vasokonstrikce,
retence sodiku se déle zvySuje, dochazi k aktivaci ADH a zvySené retenci tekutin, postupné se rozviji
ascites. Je nutné zahdjit terapii vy$$imi davkami diuretik.

4. Refrakterni ascites - V tomto stadiu dochazi k naruseni funkce ledvin a elevaci dusikatych metaboliti.
Diuretika ponékud ztrci ucinnost, efektivni je TIPS, je-1i jeho proveden moZzné.

5. Zhrouceni obéhu - Dochazi k t€Zké systémové hypotenzi a hypoperfuzi, je velké riziko selhani ledvin
a multiorganového selhani. Jedinym feSenim je plazmaexpanze albuminem s podavanim vasokonstriktort
(terlipresin) a zvdZeni transplantace jater.

Komplikace portalni hypertenze

Portalni hypertenze zpusobuje celou fadu komplikaci, z nichz fada je typickd pro pokrocilé formy
dekompenzované jaterni cirhézy.

Naruseni stirevni funkce

Porucha Zilni drendze splanchniku zvySuje riziko transpozice stievni flory a jejich ptisobkl do dutiny
bfisni s vySS$im rizikem peritonitid a spontdnni bakteridlni peritonitidy pfi sou¢asném ascitu.

Hypersplenismus

Kongesce sleziny a splenomegalie jsou doprovdzeny hypersplenismem a zvySenou sekvestraci krevnich
elementt, typicky krevnich destic¢ek. Vysledkem je trombocytopénie.

Ascites

Vznikd na podkladé komplexnich zmén pii portdlni hypertenzi a je mu vénovan zvlastni ¢lanek.



Jaterni encefalopatie

Je dusledkem vlivu dusikatych zplodin na CNS. To je ddno portosystémovymi zkraty i vétSinou soucasné
pfitomnou jaterni dysfunkci. Opét je tomuto tématu vénovan vlastni text.

Poruchy imunitniho systému

NaruSeni imunity je ddno "bypassem" krve ze splanchniku, kterd se dostivd do menSiho kontaktu s
imunitnimi burfikami jater a zvySend transpozice stfevni flory. Pacienti jsou ohrozeni septickymi stavy,
které mohou mit mitigovany pribéh.

Krvacivé komplikace

Krvécivé komplikace mohou byt ddny koagulopatiemi pfi souc¢asné piitomné jaterni dysfunkci a vznikem
jicnovych a Zaludecnich varixi.

Hepatorenalni syndrom

Jednd se o zdvazny stav projevujici se akutnim rendlnim selhdnim pfi preexistujicim onemocnéni

spojeném s jaterni cirh6zou s t€zsi formou portdlni hypertenze a obvykle i ascitem. Detaily jsou opét ve
zvlastnim textu.
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