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Streszczenie

Zylaki przetyku sg bardzo powaznym powiktaniem nadciénie-
nia wrotnego, ktérego najczestsza przyczyna jest marskosc¢
watroby. Krwawienie z zylakéw przetyku czesto ma drama-
tyczny przebieg, moze nawracac i wigze sie ze znaczna Smier-
telnoscig. Dzieki aktualnie stosowanym metodom leczenia
Smiertelnos¢ zwigzana z krwawieniem w ostatnich 2 deka-
dach zmniejszyta sie o potowe, z 40% do ok. 20%. Stato sie
tak dzieki lepszemu zrozumieniu mechanizméw prowadza-
cych do wzrostu cisnienia wrotnego oraz udoskonaleniu
metod leczenia farmakologicznego, endoskopowego i radiolo-
gicznego.

Nowoczesne leczenie krwawienia z zylakéw przetyku powinno
uwzgledni¢ miejsce jego prowadzenia — oddziat intensywne-
go nadzoru, ostrozna stabilizacje hemodynamiczna, skutecz-
ne leczenie zakazenia, zastosowanie lekéw obnizajacych
cisnienie wrotne. Kluczowa role odgrywa terapia endoskopo-
wa, gdzie metoda z wyboru jest opaskowanie, a alternatywa
skleroterapia. Istotne znaczenie ma profilaktyka nawrotu
krwawienia oraz profilaktyka pierwszego krwawienia. W przy-
padku niepowodzenia leczenia endoskopowego i farmakolo-
gicznego alternatywa jest TIPS (transjugular porto-systemic
shunt) i dotyczy to zaréwno leczenia ostrego krwawienia, jak
i profilaktyki wtérnej.

Wprowadzenie

Zylaki przetyku sg czestym i bardzo groznym powikta-
niem nadcisnienia wrotnego, ktére cechuje sie wzrostem
cisnienia w obrebie zyty wrotnej powyzej 12 mm Hg.
Poniewaz bezposredni pomiar cisnienia w zyle wrotnej
oraz okreslenie prawidtowego zakresu cisnien w uktadzie
wrotnym sg trudne, jako kryterium nadcisnienia wrotne-
go przyjmuje sie gradient ciSnien miedzy zyta wrotna
a zyta gtéwnga dolng (ang. hepatic venous pressure gra-

Abstract

Oesophageal varices are a very severe complication of portal
hypertension which is mainly caused by hepatic cirrhosis.
Variceal bleeding often has a dramatic course, may recur and
is associated with substantial mortality. Thanks to the cur-
rently used methods of treatment, in the last two decades the
mortality rate due to bleeding has decreased by half, from
40 to 20%. This was possible owing to better understanding
of the mechanisms that cause an increase in portal hyperten-
sion, and thanks to improvement in pharmacological, endo-
scopic and radiological treatments.

The modern management of oesophageal variceal bleeding
should take into consideration the place of treatment — the
intensive care unit, cautious haemodynamic stabilization,
effective treatment of infection and administration of drugs
reducing portal pressure. Endoscopic therapy plays a funda-
mental role, with variceal band ligation being the treatment
of choice and injection sclerotherapy as an alternative option.
Very important are rebleeding prevention and primary ble-
eding prophylaxis. When endoscopic and pharmacological tre-
atments fail, transjugular porto-systemic shunt (TIPS) is an
alternative both for the treatment of acute bleeding and as
secondary prophylaxis.

dient — HVPG) wiekszy niz 5-10 mm Hg. Najczestsza
przyczyna nadcisnienia wrotnego, bo az w ok. 90% przy-
padkéw, jest marskod¢ watroby (klasyfikacje nadcisnie-
nia wrotnego przedstawiono w tabeli I) [1]. W momencie
rozpoznania marskosci watroby zylaki przetyku odnoto-
wuje sie u 50% pacjentéw, a krwawienie z zylakéw
wystepuje u ok. 30-40% z nich [2]. Obecnos¢ zylakdw
koreluje ze stopniem zaawansowania niewydolnosci
watroby. W stopniu A (wg klasyfikacji Childa-Pugha)
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odnotowuje sie je u 40% pacjentéw, natomiast w stop-
niu C juz u 85% chorych [3]. U pacjentéw z nadciénie-
niem wrotnym zylaki przetyku sa zrédtem krwawienia
z gbrnego odcinka przewodu pokarmowego w 70% przy-
padkéw [4]. Istnieja dwie teorie wyjasniajace mechanizm
krwawienia z zylakow przetyku. Pierwsza, teoria erozji
(erosion theory), sugeruje, ze czynniki fizyczne, takie jak
mechaniczny uraz powodowany przez potykanie pokar-
moéw statych i/lub obecnosé refluksu zotadkowo-przety-
kowego oraz zapalenia przetyku, moga uszkodzi¢ cienka
Sciane zylaka i spowodowac krwawienie [5, 6]. Nie ma
jednak dowodéw potwierdzajgcych te hipoteze. Druga,
teoria eksplozji (explosion theory), jest powszechnie
akceptowana. Zaktada ona, ze najwazniejszym czynni-
kiem zwiazanym z ryzykiem pekniecia i krwawienia jest
zwiekszenie napiecia Sciany zylaka (ryc. 1) [7, 8]. Kiedy
napiecie Sciany przekroczy prog wytrzymatosci zylaka,
ulega on peknieciu i dochodzi do krwawienia. Napiecie
Sciany mozna wyrazi¢, opierajac sie na prawie Laplace’a
w modyfikacji Franka [6, 8]. Zwieksza sie ono zaréwno,
gdy wzrasta ci$nienie przezscienne (jest to réznica mie-
dzy cisnieniem wewnatrz zylaka a cisnieniem wewnatrz
Swiatta przetyku) i srednica zylaka, jak i gdy zmniejsza
sie grubos¢ jego Sciany. Najwazniejszym jednak czynni-
kiem przyczyniajacym sie do zwiekszenia napiecia Scia-
ny okazuje sie zwiekszone cisnienie w zylaku, poniewaz
jest ono sita napedowa poszerzenia Swiatta zylaka
i éciefczenia jego $ciany [8]. Zylaki przetyku, w poréwna-
niu z innymi naczyniami krazenia obocznego, sa szcze-
gblnie podatne na krwawienia, gdyz cisnienie przez-
Scienne jest wyzsze z powodu ujemnego ciSnienia
w Swietle przetyku w trakcie wdechu i z powodu braku

zewnetrznego wsparcia tkankowego, ktére zmniejsza
prog wytrzymatosci naczynia [7, 8]. Krwotok z zylakdw
przetyku zatrzymuje sie samoistnie u 40-50% chorych
[9]. Dzieki aktualnie stosowanym metodom leczenia
krwawienie z zylakéw przetyku udaje sie zatrzymac
w 80% przypadkéw, a Smiertelnosé zwigzana z krwawie-
niem w ostatnich dwéch dekadach zmniejszyta sie
o potowe, z 40% do ok. 20% [2, 10-13].

Diagnostyka i klasyfikacja zylakéw
przetyku

Mimo nieustannego poszukiwania nieinwazyjnych
metod rozpoznawania zylakéw, ,ztotym standardem”
diagnostyki pozostaje badanie endoskopowe gérnego
odcinka przewodu pokarmowego. Z praktycznego punk-
tu widzenia klasyfikacja zylakéw powinna by¢ tak prosta,
jak tylko jest to mozliwe. W najpowszechniej obecnie
stosowanym trzystopniowym podziale zylakéw (mate,
Srednie, duze) zylaki mate sg nieznacznie uwypuklone
do Swiatta przetyku, zylaki srednie maja krety przebieg
i zajmujg mniej niz 1/3 Swiatta przetyku, natomiast zyla-
ki duze zajmuja ponad 1/3 Swiatta przetyku. Implikacje
terapeutyczne niesie ze sobg informacja na temat obec-
nosci badz nie na powierzchni zylakéw tzw. czerwonych
znamion, takich jak czerwone plamy i pregi, uznawanych
za oznake zagrazajacego krwawienia [14].

Rozpoznanie

Krwawienie z zylakéw przetyku mozna z duzym
prawdopodobieristwem podejrzewac juz na podstawie
badania klinicznego. Chorzy z krwotokiem z zylakéw

Tabela I. Klasyfikacja nadcisnienia wrotnego wg Petruffa [1]
Table |. Classification of portal hypertension according to Petruff [1]

1) Przedwatrobowe:

zakrzepica zyty wrotnej — niezaleznie od etiologii, zakrzepica zyty Sledzionowej, przeksztatcenie jamiste zyty wrotnej,
przetoka tetniczo-zylna w $ledzionie, idiopatyczna tropikalna splenomegalia

2) Wewnatrzwatrobowe:

a) przedzatokowe:

schistosomatoza, przewlekte wirusowe zapalenie watroby typu B i C, pierwotna marskos¢ zétciowa, choroby mieloproliferacyjne,
ogniskowy rozrost guzkowy, idiopatyczne nadcisnienie wrotne, sarkoidoza, gruZlica, choroba Wilsona, hemochromatoza, amyloidoza,
inne choroby spichrzeniowe, wielotorbielowatos¢ watroby, infiltracja wneki watroby — niezaleznie od przyczyny, tagodne i ztosliwe

nowotwory

b) zatokowe:

marskos¢ watroby — niezaleznie od etiologii, ostre wirusowe lub alkoholowe zapalenie watroby, ostre sttuszczenie watroby ciezarnych

) pozazatokowe:

choroba wenookluzyjna, poalkoholowe stwardnienie hialinowe zyt Srodkowych

3) Pozawatrobowe:

zakrzepica zyt watrobowych (zespét Budda-Chiariego), nowotwory, niedroznos¢ zyty gtéwnej dolnej (zakrzepica, nowotwory),
choroby serca, przewlekta niewydolnos¢ krazenia, przewlekte zaciskajace zapalenie osierdzia, niewydolnos¢ zastawki trojdzielnej
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opornosci
tkanki
watrobowej

patofizjologia

przeptywu
wrotnego

i

cisnienia wrotnego

HVPG > 10 mm Hg

Y

poszerzenie przetrwatych
naczyn —angiogeneza?

Y

tworzenie sie zylakow

Y

Y

wzrost ci$nienia wrotnego

poszerzanie

sie zylakow

w nastepstwie progresji choroby
watroby, picia alkoholu, éwiczeh

HVPG >

Y 12 mm Hg

zwiekszajacych cisnienie
wewnatrzbrzuszne

pekniecie zylakow

Ryc. 1. Patofizjologia tworzenia i pekniecia zylaka [8]

Fig. 1. Pathophysiology formation and rupture of varices [8]

przetyku maja najczesciej charakterystyczny wywiad,
wskazujacy na przebyte wirusowe zapalenie watroby,
alkoholizm, rzadziej inne choroby prowadzace do mar-
skosci watroby i nadcisnienia wrotnego. Czesto stwier-
dza sie zéttaczke i wodobrzusze, bedace wyktadnikiem
dekompensacji marskosci watroby. Krwotok z zylakéw
przetyku przejawia sie zwykle wymiotami krwig lub
skrzepami krwi, rzadziej wystepuja wymioty trescia
fusowatg czy smolisty stolec. Znaczna utrata krwi powo-
duje hipowolemie ze spadkiem cisnienia tetniczego
i przyspieszeniem czynnosci serca, a niejednokrotnie
prowadzi do wstrzasu. Badanie endoskopowe gérnego
odcinka przewodu pokarmowego umozliwia potwier-
dzenie rozpoznania. Jest one pewne, kiedy w obrazie
endoskopowym s3 widoczne krwawiace zylaki przetyku.
Sa one natomiast przypuszczalng przyczyna krwawie-
nia, gdy istnieja dowody posrednie, takie jak skrzep czy
nadzerka na powierzchni zylaka, badz gdy nie stwierdza
sie innych potencjalnych Zrodet krwawienia w gornym
odcinku przewodu pokarmowego. Nie nalezy jednak
zapomina¢ o innych przyczynach krwawienia z gérnego

odcinka przewodu pokarmowego u pacjentéw z nadcis-
nieniem wrotnym, takich jak gastropatia zastoinowa,
zotadek arbuzowaty (gastric antral vascular ectasia —
GAVE), zylaki zotadka i dwunastnicy czy wrzéd dwu-
nastnicy — czesciej niz zwykle wystepujacy u pacjentéw
z marskoscia watroby [15].

Leczenie krwotoku z zylakow przelyku

Leczenie krwotoku z zylakéw przetyku powinno byé
prowadzone w warunkach intensywnego nadzoru
medycznego, przez odpowiednio wyszkolony personel
medyczny. W jego sktad wchodza: gastroenterolog
endoskopista, anestezjolog, radiolog zabiegowy, chirurg
oraz odpowiednio przeszkolone pielegniarki lub asy-
stenci endoskopowi [13].

Postepowanie wstepne

Obowigzuje kaniulacja co najmniej dwéch zyt obwo-
dowych badz zyty centralnej. Tak szybko jak jest to moz-
liwe, nalezy rozpocza¢ resuscytacje ptynowa, ktorej
celem powinno by¢ utrzymanie skurczowego cisnienia
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krwi w granicach 100 mm Hg [13]. Zapobieganie prze-
dtuzajacej sie hipotensiji jest szczegblnie wazne w zapo-
bieganiu infekcji, niewydolnosci nerek oraz pogarszaniu
sie funkcji watroby, co ma bezposredni zwiazek ze
zwiekszeniem ryzyka wystapienia wczesnego nawrotu
krwawienia i zgonu [16-18]. Leczenie zaburzeh hemody-
namicznych powinno by¢ jednak ostrozne. Zbyt inten-
sywne przetaczanie preparatéw krwiozastepczych lub —
jesli istnieje koniecznos¢ — przetaczanie koncentratu
krwinek czerwonych moze prowadzi¢ do wzrostu cisnie-
nia wrotnego i utrudni¢ zatamowanie krwawienia lub
spowodowac jego nawrdt [18-23]. Uzupetnienie niedo-
boru ptynéw i objetosci krwi kragzacej powinno prowa-
dzi¢ do stabilizacji hemodynamicznej i uzyskania steze-
nia hemoglobiny w granicach 8 g/dl [13, 21, 24, 25].
Korekty moga wymaga¢ zaburzenia krzepniecia krwi
i trombocytopenia, chociaz jednoznaczne zalecenia nie
zostaty dotychczas ustalone [25]. Pacjenci z masywnym
krwotokiem, ciezka encefalopatia i niewydolnoscia
oddechowa wymagaja intubacji [13, 14].

Leczenie farmakologiczne

Antybiotykoterapia

Infekcja bakteryjna jest bardzo istotnym czynnikiem
prognostycznym w ostrym krwotoku z zylakow przetyku
i wystepuje u 30-40% pacjentdw [26, 27]. Najczesciej
ma ona postac spontanicznego bakteryjnego zapalenia
otrzewnej (50%), zakazenia uktadu moczowego (25%)
lub zapalenia ptuc (25%) [25]. Prowadzac do wzrostu
cisnienia wrotnego, infekcja w istotny sposéb zwieksza
ryzyko wystapienia wczesnego nawrotu krwawienia
i zgonu [26-28]. Zastosowanie antybiotykéw w ostrym
krwotoku z zylakéw przetyku zmniejsza nie tylko cze-
stos¢ wystepowania infekcji bakteryjnych, ale réwniez
Smiertelnos¢ [28-32]. Metaanaliza kontrolowanych
badan z randomizacja wykazata, ze profilaktyka anty-
biotykowa wywiera korzystny wptyw na redukcje $mier-
telnosci [ryzyko wzgledne (relative risk — RR) 0,70,
95% Cl 0,56-0,89) i zapobiega infekcjom bakteryjnym
(RR 0,39, 95% Cl 0,32-0,48) [31]. Profilaktyczna antybio-
tykoterapie nalezy rozpoczaé juz przy przyjeciu i konty-
nuowac przez ok. 5-7 dni [25, 32, 33]. Obecnie zaleca sie
antybiotyki z grupy chinologbw — ciprofloksacyne
(2 x 200 mg iv.) lub norfloksacyne (2 x 400 mg p.o.)
[32, 34]. U pacjentéw z zaawansowang niewydolnoscia
watroby korzystne efekty terapeutyczne mozna uzy-
skag¢, stosujac cefalosporyne trzeciej generacji — ceftria-
kson. W jednym z ostatnich badan, w grupie pacjentéw
z marskoscig watroby (Child B/C) z krwawieniem z prze-
wodu pokarmowego, ceftriakson podany dozylnie
w dawce 1 g/dobe byt skuteczniejszy w zapobieganiu
infekcjom bakteryjnym niz norfloksacyna podana doust-
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nie [35]. Zastosowanie ceftriaksonu dozylnie mozna roz-
wazy¢ szczegblnie w osrodkach, w ktérych wystepuje
wiecej organizméw opornych na chinolony [34].

Profilaktyka encefalopatii

Krwotok z zylakéw przetyku moze by¢ czynnikiem
wyzwalajacym rozwdj encefalopatii watrobowej. Sku-
tecznosé dziatan profilaktycznych pozostaje jednak kon-
trowersyjna. Nie potwierdzono korzystnych efektéow
zastosowania laktulozy [13, 25, 32]. W profilaktyce ence-
falopatii watrobowej szczegélnie wazna jest korekta
zaburzeh wodno-elektrolitowych i zapobieganie infekgcji
[36]. Dobre efekty mozna uzyska¢ podawaniem fluma-
zenilu, zwtaszcza u pacjentéw z encefalopatia pokrwo-
toczna. Poprawa stanu neurologicznego pacjenta w cig-
gu 24 godz. obserwacji, wyrazona zmniejszeniem
punktacji w skali Glasgow, wystepowata zwykle
w pierwszych 6 godz. po dozylnym podaniu 2 mg tego
leku, natomiast brak odpowiedzi na jego podanie byt
zazwyczaj ztym czynnikiem rokowniczym [37].

Leki wazoaktywne

Bardzo istotne znaczenie ma zastosowanie lekow
obnizajacych cidnienie wrotne — somatostatyny lub ter-
lipresyny, co znamiennie zwieksza szanse zatrzymania
krwawienia [9, 38-48]. Leki te powinny byé¢ podane tak
szybko, jak tylko jest to mozliwe, najlepiej juz w czasie
transportu pacjenta do szpitala [13, 25]. Somatostatyna,
naturalny hormon peptydowy, selektywnie kurczy
naczynia trzewne, powodujac zmniejszenie przeptywu
krwi i ciSnienia w uktadzie wrotnym [49]. Prawdopodob-
nie hamuje réwniez uwalnianie trzewnych peptydéw
naczyniorozszerzajacych, zwtaszcza glukagonu [50]. Naj-
czesciej spotykanymi dziataniami niepozadanymi sa:
bradykardia, hiperglikemia, biegunka i bole brzucha
[5, 51]. Somatostatyne nalezy podaé poczatkowo w bolu-
sie (250 ug iv.), a nastepnie kontynuowac przez 5 dni
podawanie tego leku w ciggtym wlewie dozylnym,
w dawce 250 ng/godz. [13, 32, 52]. W przypadku utrzy-
mywania sie krwawienia iniekcja bolusu moze by¢
w pierwszych godzinach powtérzona 3-krotnie [13].
U pacjentéw z ciezkim krwawieniem (masywny krwotok
w trakcie endoskopii) godzinng dawke wlewu somato-
statyny zwieksza sie 2-krotnie [53].

Dtuzszy, w poréwnaniu z somatostatynga, biologicz-
ny okres péttrwania wykazuje jej syntetyczny analog -
oktreotyd. Niestety, nie wigze sie to z wydtuzeniem
dziatania hemodynamicznego z powodu rozwoju tachy-
filaksji [54]. W badaniach klinicznych wykazano, ze
oktreotyd moze polepszy¢ wynik leczenia endoskopo-
wego poprzez zmniejszenie ryzyka wystgpienia nawro-
tu krwawienia, ale zastosowany w monoterapii nie ma
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korzystnego dziatania lub jest ono niewielkie [9, 55].
Podawanie tego leku nie wywiera wptywu na Smiertel-
nos¢ [9]. Dziatania niepozadane, podobnie jak w przy-
padku somatostatyny, nie s3 znaczace. Wsrdd czesciej
wystepujacych powiktan wymienia sie: hiperglikemie,
biegunke, bél brzucha i nudnosci. Obserwowano réw-
niez przypadki zapalefn ptuc, obrzeku ptuc, powiktanh
sercowych, porazennej niedroznosci jelit i bolow gtowy.

Terlipresyna jest syntetyczng pochodna wazopresy-
ny o wydtuzonym dziataniu. Po podaniu wywiera
natychmiastowy efekt naczynioskurczowy. Nastepnie
powoli, w ciggu kilku godzin, jest przeksztatcana do
wazopresyny poprzez enzymatyczne odczepienie resz-
ty triglicylowej [56]. Wykazuje dtuzsza aktywnos¢ bio-
logiczna niz wazopresyna, co pozwala na podawanie
tego leku w bolusie co 4-6 godz. [57]. Wskutek dziata-
nia na receptor V1 w naczyniowych i pozanaczynio-
wych komérkach miesni gtadkich kurczy naczynia
trzewne i zmniejsza naptyw krwi do zyty wrotnej, dzie-
ki czemu zmniejsza cisnienie w zyle wrotnej oraz prze-
ptyw przez potaczenia wrotno-systemowe [58-60]. Sty-
muluje krazenie wewnatrzwatrobowe wskutek
dziatania na komorki gwiazdziste. Rozszerzajac naczy-
nia wewnatrzwatrobowe, zmniejsza op6r hemodyna-
miczny i utatwia przeptyw krwi przez watrobe [60, 61].
Stopniowe uwalnianie aktywnego leku sprawia, ze
dziatania niepozadane sa mniej nasilone niz w przy-
padku podawania wazopresyny [45, 62]. Najczesciej
wystepuja objawy o umiarkowanym nasileniu, takie
jak: béle brzucha, biegunka, bradykardia oraz nadcis-
nienie. Terlipresyna moze nasila¢ dolegliwosci wienco-
we, ktoére zmniejszaja sie po podaniu nitrogliceryny.
Ciezkie dziatania niepozadane (arytmie, niedokrwienie
konczyn), wymagajace odstawienia leku, wystepuja
u ok. 2-4% pacjentéw [45, 51, 63]. Terlipresyne zaleca
sie podawac dozylnie, w dawce 2 mg co 4 godz. przez
pierwsze 2 doby, a nastepnie w dawce 1 mg co 4 godz.
do 5 dni [32, 63].

Rekombinowane czynniki
krzepniecia krwi

Rekombinowany czynnik Vlla (rFVIla) to preparat akty-
wowanego czynnika VII, ktory przyspiesza krzepniecie
krwi poprzez zewnatrzpochodny uktad krzepniecia z udzia-
tem czynnika tkankowego. Wstepne wyniki wykazaty, ze
u wszystkich 8 chorych z aktywnym krwawieniem z zyla-
kéw przetyku, ktérym podano rFVlla, uzyskano natych-
miastowa hemostaze [64]. W kontrolowanym badaniu
z randomizacja u pacjentéw z marskoscia watroby (Child-
-Pugh A, B, C) i krwawieniem z gérnego odcinka przewodu
pokarmowego (zylakowe, niezylakowe, z nieznanego Zr6-
dta) nie wykazano korzysci z dotgczenia rFVlla do standar-
dowego leczenia farmakologicznego i endoskopowego.

Zaobserwowano jednak, ze dotaczenie rFVlila zwiekszyto
liczbe pacjentéw, u ktérych uzyskano kontrole krwawienia
w podgrupie oséb z marskoscig watroby (Child-Pugh
B i C) i krwawieniem z zylakdw przetyku [65]. W kolejnym
badaniu z randomizacja ta sama grupa badaczy nie
potwierdzita jednak korzysci z dotgczenia rFVlila do stan-
dardowego leczenia farmakologicznego i endoskopowego
w tej podgrupie chorych [66]. Dotychczas nie ma wiec jed-
noznacznych dowodéw na korzysci wynikajace z zastoso-
wania rFVIla w leczeniu krwotoku z zylakdw przetyku.

Leczenie endoskopowe

W przypadku krwotoku z zylakéw przetyku badanie
endoskopowe gérnego odcinka przewodu pokarmowe-
go powinno by¢ wykonane jak najszybciej, nie pozniej
niz w ciagu 12 godz. od poczatku krwawienia [25, 32].
Bioragc pod uwage fakt, ze niestabilno$¢ hemodynamicz-
na stanowi niezalezny czynnik ryzyka wystapienia
nawrotu krwawienia i zgonu, korzystne jest wczesne
badanie i leczenie endoskopowe pacjenta z masywnym
krwotokiem i wstrzasem [21, 34, 67]. W arsenale endo-
skopowych technik tamowania krwawienia z zylakéw
przetyku mamy do dyspozycji metody iniekcyjne —
z zastosowaniem substancji sklerotyzujacyh i klejow
tkankowych, oraz metody mechaniczne — z uzyciem
opasek elastycznych i petli odtgczanych.

Endoskopowa skleroterapia iniekcyjna

Endoskopowa skleroterapia iniekcyjna (endoscopic
sclerotherapy — EST) jest najstarszg metodg endoskopo-
wa leczenia zylakéw przetyku. Po raz pierwszy skleroty-
zacje opisali w 1939 r. Crafoord i Frenckner [68]. Pierwsze
wyniki badan z randomizacjg wykazujacych skutecznosé
skleroterapii w uzyskaniu hemostazy i poprawie przezy-
cia opublikowano we wczesnych latach 80. XX w.
[69-71]. W5r6d najczesciej stosowanych srodkéw oblite-
rujacych wymienia sie: 1-procentowy polidokanol, 5-pro-
centowy oleinian etanoloaminy, 3-procentowy siarczan
sodowy tetradecylu (sodium tetradecy! sulfate — STD),
alkohol absolutny, hipertoniczna glukoze i 3-procentowy
fenol (tab. Il) [72]. Zaden z powyzszych érodkéw nie
wykazuje przewagi nad pozostatymi. Mechanizm dziata-
nia srodkéw sklerotyzujacych nie jest do konca poznany.
Wiadomo jednak, ze aktywuja one uktad krzepniecia,
nasilajg agregacje ptytek krwi oraz poprzez wywotanie
odczynu zapalnego stymulujg procesy wtdknienia. Endo-
skopowa skleroterapia iniekcyjna polega na dozylako-
wych i okotozylakowych iniekcjach srodka chemicznego
za pomoca igty wprowadzonej przez kanat biopsyjny
endoskopu. W technice dozylakowej Srodek podaje sie
bezposrednio do zylaka. Pierwsza iniekcja 1-2 ml Srodka
sklerotyzujacego powinna zosta¢ wykonana 1 cm poni-
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Tabela Il. Srodki stosowane do ostrzykiwania
zylakéw przetyku [72]

Table Il. Agents used for endoscopic injection
therapy of oesophageal varices [72]

Endoskopowa terapia iniekcyjna

Srodki sklerotyzujace:
*1-procentowy polidokanol
5-procentowy oleinian etanoloaminy
*3-procentowy siarczan sodowy tetradecylu
*3-procentowy fenol

etanol 99,5-procentowy

trombina

klej fibrynowy

N-butylo-2-cyjanoakrylan

zej aktywnie krwawigcego miejsca, jesli jest ono zidenty-
fikowane. Nastepnie ostrzykuje sie wszystkie widoczne
naczynia w ztgczu przetykowo-zotadkowym. W dalszej
kolejnosci iniekcje wykonuje sie bardziej proksymalnie,
w odstepach 3-5-centymetrowych do wysokosci 10 cm
nad ztaczem przetykowo-zotadkowym. Na jedna sesje
zuzywa sie ok. 10-20 ml srodka obliterujacego, w zalez-
nosci od wielkosci i liczby zylakow [69, 72]. Wyjatek sta-
nowi stosowanie etanolu, poniewaz w iniekcji dozylako-
wej mozliwe jest podanie nie wiecej niz 4 ml tego
Srodka [73]. W technice okotozylakowej 1-2 ml $rodka

Tabela lll. Powiktania skleroterapii [72, 81, 82]
Table Ill. Complications of sclerotherapy [72, 81, 82]

Wczesne < bol zamostkowy

* goraczka

« dysfagia

* wysiek optucnowy

* niespecyficzne zmiany radiologiczne ptuc
(poszerzenie srodpiersia, niedodma, nacieki ptucne)

Pézne  owrzodzenia Sluzéwki
 zwezenia przetyku

* perforacja

* zespot ostrej niewydolnosci oddechowej
» odma optucnowa

* chylotoraks

« zapalenie wysiekowe osierdzia
* zapalenie Srodpiersia

* przetoki

« zaburzenia motoryki przetyku
* porazenie rdzenia kregowego
« zakrzepica naczyn krezkowych

 bakteriemia
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obliterujgcego podaje sie do Sluzéwki otaczajacej
widoczne naczynie. Ostrzykiwanie rozpoczyna sie w zta-
czu zotadkowo-przetykowym, powtarzajac iniekcje
okreznie i proksymalnie do 10 cm powyzej ztacza, nawet
do 20-50 wstrzyknie¢ w ciggu jednej lub kilku sesji.
Wywotany w ten sposéb proces zapalny i wtoknienie
wokét naczynia utatwia kontrole krwawienia [74, 75].
Kolejne zabiegi wykonuje sie w odstepach 1-3-tygodnio-
wych, $rednio 3—-6 sesji, az do catkowitej obliteracji zyla-
kéw. Skleroterapia pozwala uzyskaé hemostaze w 75—
93% przypadkéw [43]. Nie jest to jednak metoda
optymalna. Pozadanego efektu nie udaje sie uzyskaé
w 1/3 przypadkéw masywnych krwawief, a w ok. 35%
przypadkéw dochodzi do wczesnych (w pierwszych 5
dniach) powtérnych krwawieh. Metoda ta obarczona
jest tez duzym, bo ponad 50-procentowym, odsetkiem
dziatah niepozadanych, wsrdéd ktérych 15% to powikta-
nia powazne. Wczesne powiktania, takie jak: bél
zamostkowy, goraczka, dysfagia, wysiek optucnowy, nie-
specyficzne zmiany w badaniu rentgenograficznym klat-
ki piersiowej, wystepuja czesto, sa przejsciowe i zazwy-
czaj nie wymagaja zadnego leczenia [72]. Powiktania,
takie jak goraczka, uczucie dyskomfortu w klatce pier-
siowej i dysfagia, ustepuja najczesciej w ciggu 24-48
godz. Wysiek optucnowy wystepuje nawet u potowy
pacjentéw, jednak w wiekszosci przypadkéw jest nie-
wielki i bez znaczenia klinicznego [76]. Najczestszym
powiktaniem p6Zznym s3 owrzodzenia btony Sluzowej
przetyku, ktére wystepuja w 93-95% przypadkdw. Oko-
to 20% tych owrzodzeh moze by¢ zrodtem krwawienia
[77]. Dopbki nie krwawig i nie wymagaja leczenia, dop6-
ty pozostaje dyskusyjne, czy sa powiktaniem, czy oczy-
wistym wynikiem leczenia srodkiem farmakologicznym,
ktory wywotuje wtdknienie, odczyn zapalny i martwice
[78]. Przejsciowa bakteriemia wystepuje u ok. 35%
pacjentow poddanych EST, dlatego istotna jest profilak-
tyka antybiotykowa [79, 80]. Mozliwe powiktania sklero-
terapii przedstawiono w tabeli Il [72, 81, 82].

W leczeniu krwotoku z zylakéw przetyku efekty skle-
roterapii i leczenia farmakologicznego sa podobne, jesli
chodzi o uzyskanie poczatkowej hemostazy i zapobiega-
nie wczesnemu nawrotowi krwawienia [53, 63]. Obie
metody terapii charakteryzuja sie podobng czestoscia
wystepowania nawrotéw krwawienia (14-15%) i Smier-
telnoscig (9%) [53]. Skleroterapii towarzyszy jednak
wieksza liczba powiktan [83]. Potgczenie obu tych metod
pozwala uzyskac korzystniejsze rezultaty niz zastoso-
wanie kazdej z nich osobno [47, 84-87].

Kleje tkankowe

Kolejna, bardzo skuteczng metodg, pozwalajaca
zatamowa¢ krwawienie niemal w 100% przypadkéw,
jest iniekcja klejow tkankowych. To metoda z wyboru
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w leczeniu krwotoku z zylakéw Zotadka, ale jako ratuja-
ca zycie moze by¢ réwniez stosowana w terapii krwoto-
ku z zylakéw przetyku. Do najczesciej stosowanych kle-
jow tkankowych w leczeniu krwawieh z przewodu
pokarmowego zalicza sie syntetyczne kleje cyjanoakry-
lowe oraz substancje biologiczne, takie jak klej fibryno-
wy czy trombina. W Europie w leczeniu endoskopowym
stosuje sie dwa preparaty N-butylo-2-cyjanoakrylanu —
Histoacryl i Glubran, ktére nie s3 dostepne w Stanach
Zjednoczonych [72, 88]. Zastosowanie klejow cyjano-
akrylowych w leczeniu krwawief wynika z faktu, ze
ptynny monomer ulega gwattownej polimeryzacji
w obecnosci wody lub wilgotnego Srodowiska tkanek,
tworzac dtugie tancuchy polimerowe [89]. Podany do
zylaka wypetnia jego Swiatto, ulegajac natychmiastowej
polimeryzacji, twardnieje i powoduje zatrzymanie krwa-
wienia. Odbywa sie to niezaleznie od funkcji krzepniecia.
Cyjanoakrylat powinien by¢ zmieszany z lipiodolem
w stosunku 1 : 1 -1 : 15, co opbéznia polimeryzacje
o ok. 20 s. Glubran polimeryzuje troche wolniej niz histo-
akryl, dlatego nie wymaga stosowania z lipiodolem. Sro-
dek podaje sie w miejsce krwawienia przez igte do iniek-
cji w objetosci 0,5-1,0 ml. Natychmiast po wstrzyknieciu
nalezy przeptukac¢ kanat iniekcyjny woda destylowang
lub fizjologicznym roztworem soli, aby wyptukaé pozo-
state w kanale resztki kleju. Po kilku tygodniach docho-
dzi do martwicy zylaka i samoistnej ewakuacji czopu
spolimeryzowanego kleju [72, 88]. Po raz pierwszy
N-butylo-2-cyjanoakrylan zastosowali w leczeniu krwa-
wiacych zylakéw zotadka Soehendra i wsp. w 1987 r.
Zastosowanie tego preparatu zmniejszyto Smiertelnosé¢
230 do 17% w poréwnaniu z grupg otrzymujaca placebo
[90]. W przypadku stosowania N-butylo-2-cyjano-
akrylanu hemostaze uzyskuje sie u 58-100% pacjentow,
a czestos¢ nawrotéow krwawienia wynosi 0-40%
[91-94]. Potaczenie iniekcji cyjanoakrylatu z iniekcja
srodka sklerotyzujacego w leczeniu krwawienia
z duzych zylakéw moze przyspiesza¢ wywotanie hemo-
stazy, zmniejszyé krwawienie oraz poprawi¢ przezywal-
nos¢ [95, 96]. Obok stosunkowo niegroznych powiktan,
takich jak: goraczka, miejscowe owrzodzenia czy béle
w klatce piersiowej, zastosowanie histoakrylu moze
rowniez powodowa¢ bardzo powazne, zagrazajace zyciu
powiktania, np. zatory tetnicy ptucnej, tetnic w jamie
brzusznej lub tetnic mézgowych, zawat miesnia serco-
wego [88, 97]. Obserwuje sie réwniez wystepowanie
bakteriemii w 30% przypadkéw [98]. Kleje tkankowe
stanowig obiecujacg, wymagajaca jednak dalszych
badan, metode leczenia krwawienia z zylakéw przetyku
[72]. W praktyce klinicznej, gdy nie jest mozliwe opano-
wanie krwawienia za pomoca skleroterapii lub opasko-
wania, stosuje sie kleje tkankowe.

Zastosowanie pochodnych fibryny
i trombiny

W leczeniu krwawienia z zylakéw przetyku moga byé
rowniez stosowane pochodne fibryny i trombiny. Trom-
bina umozliwia konwersje fibrynogenu do fibryny.
Wstrzyknieta do zylaka, w obecnosci fibrynogenu
pacjenta i innych sktadnikow kaskady koagulacyjnej,
trombina promuje tworzenie skrzepu. Klej fibrynowy
zawiera dwa oddzielne sktadniki — pierwszy to potgcze-
nie wysoko oczyszczonej mieszaniny ludzkiego fibryno-
genu i czynnika XllI, a drugi to roztwér ludzkiej trombi-
ny. Roztwor trombiny zawiera jony wapnia i substancje
antyfibrynolityczng — aprotynine, zapobiegajaca gwat-
townej fibrynolizie. Obie sktadowe preparatu w oddziel-
nych strzykawkach sg podawane jednoczesnie, zmiesza-
ne tworza czop fibrynowy [99]. Gtdwnag zaleta
pochodnych fibryny jest biodegradowalnosé. Klej fibry-
nowy jest catkowicie resorbowany przez makrofagi
i fibroblasty w ciggu 2 tyg. od podania [100, 101].
Pochodne fibrynowe s3a zazwyczaj dobrze tolerowane
i rzadko wystepuja po nich powiktania. Opisywano przy-
padki anafilaksji, wytworzenia przeciwciat przeciwko
fibrynogenowi lub czynnikowi V oraz przenoszenia wiru-
sow [102-104]. Wykorzystanie pochodnych fibryny
w leczeniu krwawien z zylakéw przetyku i Zotadka opi-
sano w kilku badaniach [105-107]. W kontrolowanym
badaniu z randomizacja poréwnano efekty zastosowa-
nia kleju fibrynowego z 1-procentowym polidokanolem
w leczeniu krwawienia z zylakéw przetyku. W grupie
pacjentéw otrzymujacych klej tkankowy obserwowano
mniejsza czestos¢ wystepowania nawrotéw krwawienia
i powiktafh (m.in. owrzodzeh po ostrzykiwaniu) oraz
wieksza przezywalnosé [108]. Dotychczas nie opisywano
zastosowania trombiny w monoterapii krwawienia
z zylakéw przetyku. W dwdch badaniach oceniono
zastosowanie trombiny w postaci ,,koktajlu” z 1-procen-
towym siarczanem sodowym tetradecylu i cefazoliny
oraz w jednym badaniu — w potaczeniu z 5-procentowa
etanoloaming [109-111]. Chociaz w badaniach tych
wykazano, ze dotaczenie trombiny jest bezpieczne
i efektywne, w pismiennictwie z kolejnych lat nie ma
podobnych prac.

Podwiazywanie zylakéw przetyku

Endoskopowag metoda z wyboru w leczeniu krwoto-
ku z zylakéw przetyku jest opaskowanie [13, 21, 34].
Metoda podwigzywania zylakéw przetyku (endoscopic
variceal ligation — EVL) siega konca lat 80. ubiegtego
wieku. Goff i Stiegman opracowali niezbedne instru-
mentarium i przeprowadzili pierwsze proby [112].
W nastepnych latach skonstruowano sprzet umozliwia-
jacy zaktadanie kilku opasek w trakcie jednego badania,
co uczynito te metode o wiele szybsza, tatwiejsza i bez-
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pieczniejsza [113]. Zabieg EVL polega na zassaniu Sciany
zylaka do Swiatta plastikowe] tulejki, na ktérej na
zewnetrznej powierzchni s3 umieszczone elastyczne
gumowe opaski. Tulejka z opaskami jest potaczona lin-
ka, biegnaca kanatem biopsyjnym endoskopu, z koto-
wrotkiem umocowanym u wejscia do kanatu biopsyjne-
go. Obrét kotowrotka powoduje napiecie linki i zsuniecie
opaski na wessany do Swiatta tulejki zylak. W podwia-
zanym zylaku wytwarza sie zakrzep, a w miejscu pod-
wigzania dochodzi do martwicy. Zylak odpada po
3-5 dniach, pozostawiajac ptaskie owrzodzenie, gojace
sie w ciggu ok. 2 tyg. Pierwsza opaske nalezy zatozy¢
doktadnie w miejscu krwawienia w celu powstrzymania
krwotoku, a kolejne rozpoczynajac od wpustu i podaza-
jac spiralnie ku gorze. Podczas pierwszego zabiegu
zaktada sie 2—-4 opaski, maksymalnie 6. Opaskowanie
powtarza sie co 1-2 tyg, az do catkowitej eradykacji
zylakéw przetyku, gdy staja sie na tyle mate, ze nie moz-
na na nich umiesci¢ opaski. Zazwyczaj wymaga to 3 lub
4 sesji leczniczych [34]. Powiktania EVL moga wystapic
nawet w 45% przypadkéw, ale sa zwykle niegrozne. Naj-
czesciej pacjenci zgtaszajq przejsciowa dysfagie i dys-
komfort w klatce piersiowej [114]. Czesto po odpadnie-
ciu opasek powstaja powierzchowne owrzodzenia, ktére
moga by¢ przyczyng krwawienia [34, 115].

W poréwnaniu ze skleroterapia opaskowanie jest
metoda skuteczniejsza, zmniejszajaca Smiertelnose,
a powiktania sa tagodniejsze i wystepuja rzadziej [13, 32,
115-117]. Wada tego zabiegu jest utrudniona obserwacja
pola widzenia przy masywnym krwotoku. Moga tez
wystapi¢ trudnosci przy zaktadaniu opasek na mate
zylaki. Jesli w momencie ostrego krwotoku istnieja trud-
nosci w zaktadaniu opasek na zylaki lub w danym
momencie metoda ta jest niedostepna, alternatywa sa
techniki iniekcyjne [13]. Najlepsze wyniki uzyskuje sie,
gdy leczenie endoskopowe potaczone jest z leczeniem
farmakologicznym [21, 47, 48, 55, 84, 86, 118, 119]. Meta-
analiza 8 badan z randomizacja wykazata, ze w poréw-
naniu z leczeniem endoskopowym (EVL lub EST) lecze-
nie skojarzone — endoskopowe z farmakologicznym (leki
wazoaktywne) — poprawiato skuteczno$é uzyskania
poczatkowej kontroli krwawienia (RR 1,12, 95% Cl 1,02—
1,23) oraz 5-dniowej kontroli krwawienia (RR 1,28, 95%
Cl 1,18-1,39), bez znamiennych réznic w $miertelnosci
i czestosci dziatan niepozadanych [120].

Jesli leczenie farmakologiczne i endoskopowe
pozwoli opanowac¢ krwawienie oraz zapobiegnie wczes-
nemu nawrotowi krwawienia, w trakcie tej samej
hospitalizacji, od 6. dnia od epizodu krwawienia powin-
no sie rozpocza¢ profilaktyke kolejnego krwawienia
[14, 21].
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Postepowanie w przypadku
braku skutecznosci leczenia
farmakologicznego i endoskopowego

Kiedy krwotok z zylakéw przetyku nie moze zostaé
opanowany metodami farmakologicznymi i endoskopo-
wymi, alternatywa staje sie leczenie radiologiczne lub
chirurgiczne, w zaleznosci od stopnia zaawansowania
niewydolnosci watroby i doswiadczenia danego osrodka
[34, 121, 122]. Leczenie radiologiczne polega na wytwo-
rzeniu wewnatrzwatrobowego zespolenia wrotno-zylne-
go z wykorzystaniem protezy naczyniowej (transjugular
intrahepatic porto-systemic shunt — TIPS). Zabieg ten
wykonuje sie z dostepu przez zyte szyjng wewnetrzna.
Wtasciwie zatozona proteza powoduje czesciowa
dekompresje w obrebie uktadu zyty wrotnej, a tym
samym — moze spowodowaé zahamowanie krwawienia.

Dorazne postepowanie chirurgiczne majace na celu
zahamowanie krwawienia z zylakéw przetyku sprowa-
dza sie do zabiegow dekompresyjnych (zespolenia wrot-
no-systemowe) oraz zabiegdw redukujgcych przeptyw
krwi przez krazenie oboczne (operacje na przetyku).
Z uwagi na fakt, ze leczenie chirurgiczne nie jest
powszechnie stosowane, rekomenduje sie leczenie radio-
logiczne — TIPS, ktére zastosowane w ciggu 24 godz. od
poczatku krwawienia przynosi istotne zwiekszenie prze-
zywalnosci w ostrym krwotoku z zylakéw przetyku [123].

Przezzylne sr6dwatrobowe zespolenia
Wrotno-systemowe

Wewnatrzwatrobowe zespolenie wrotno-systemowe
jest stosowane od ponad 20 lat w leczeniu powiktah
nadcisnienia wrotnego. W 1969 r. Rosch po raz pierwszy
opisat w badaniach eksperymentalnych utworzenie dro-
gi miedzy zyta watrobowa a zyta wrotng z dostepu
przezzylnego [124]. Uzyskanie lepszych wynikéw lecze-
nia za pomoca TIPS byto mozliwe dopiero po wprowa-
dzeniu metalowych stentéw w latach 70. XX w. W ostat-
nich latach procedure te przeprowadzono u tysiecy
pacjentéw z marskoscia watroby na catym Swiecie [125,
126]. W 1995 r. uznano, ze metoda ta jest skuteczna
w kontroli aktywnego krwawienia i zapobieganiu nawro-
tom krwawienia z zylakéw zotadka. Nadal nie jest jasne,
czy TIPS moze by¢ alternatywa dla powszechnie stoso-
wanych metod leczenia krwawienia z zylakéw przetyku.
Celem tego zabiegu jest dekompresja uktadu wrotnego,
a tym samym — zapobieganie lub zatrzymanie krwawie-
nia z zylakéw badz zahamowanie tworzenia sie wodo-
brzusza [127]. Skutecznosé tej techniki w dekompresji
zyty wrotnej (HVPG ponizej 12 mm Hg) siega 90%, nie-
stety, zwieksza to ryzyko wystapienia encefalopatii
[126-129]. Wskazania i przeciwwskazania do TIPS przed-
stawiono w tabelach IV i V [127, 130].



Zasady leczenia krwawien z zylakow przetyku

131

Wykonanie zabiegu TIPS jest przeciwwskazane
w pierwotnej profilaktyce krwawienia z zylakow z powo-
du zwiekszenia chorobowosci i $miertelnosci [34, 127].
Jest ono skuteczne w przypadkach krwawienia z zyla-
koéw przetyku niedajacego sie opanowac leczeniem far-
makologicznym i endoskopowym [34, 127]. Skutecznos¢
TIPS w uzyskaniu kontroli krwawienia wynosi 93,6%.
Wczesny nawr6t krwawienia wystepuje u ok. 12,4%
pacjentéw, jednak Smiertelnos¢ w czasie 6-tygodniowej
obserwacji jest duza, bo wynosi ok. 36% [131]. Zabieg
ten nie powinien by¢ stosowany w profilaktyce nawrotu
krwawienia z zylakéw przetyku u pacjentéw, ktérzy
krwawili po raz pierwszy. Jego zastosowanie powinno
by¢ ograniczone do sytuacji, gdy pozostate metody
leczenia okazaty sie nieskuteczne [127]. Leczenie za
pomocg TIPS wigze sie ze zmniejszeniem czestosci
wystgpienia nawrotéw krwawienia i Smiertelnosci zwia-
zanej z krwawieniem, natomiast zwieksza czestosé
wystepowania encefalopatii [132]. Wewngatrzwatrobowe
zespolenie wrotno-systemowe jest skuteczng i prefero-
wana metoda leczenia w profilaktyce nawrotu krwawie-
nia z zylakéw Zotadka [127]. Postepowanie to ma ponad-
to przewage nad leczeniem operacyjnym w przypadku
profilaktyki nawrotu krwawienia u 0séb ze znacznie
uposledzong funkcja watroby [127]. U pacjentéw
z wydolna funkcja watroby wyniki poréwnywalne z TIPS
daja chirurgiczne zespolenia wrotno-systemowe. Po
wprowadzeniu stentéw pokrytych, zmniejszajacych
ryzyko wystgpienia powiktan, preferowang metoda
leczenia w tej grupie pacjentéw staje sie jednak TIPS
[133].

Powiklania wewnatrzwatrobowego

zespolenia wrotno-systemowego

Najczesciej wystepujace powiktania wewnatrzwa-
trobowego zespolenia wrotno-systemowego oraz cze-
stosc ich wystepowania podano w tabeli VI [127, 130].
Dysfunkcja TIPS jest definiowana jako niedroznos¢ zyty

Tabela V. TIPS — przeciwwskazania
Table V. TIPS — contraindications

Bezwzgledne

Tabela IV. Wskazania do TIPS
Table IV. Indications for TIPS

Skutecznos¢ okreslona w badaniach kontrolowanych:
« profilaktyka wtérna krwawienia z zylakéw
« oporne na leczenie wodobrzusze

Skuteczno$¢ oceniona w badaniach niekontrolowanych:

* niedajace sie opanowac krwawienie z zylakow

« gastropatia wrotna

* krwawienie z zylakéw zotadka

« zotadek arbuzowaty (gastric antral vascular ectasia — GAVE)
* oporne na leczenie wodobrzusze

* zesp6t watrobowo-nerkowy

* zesp6t watrobowo-ptucny

* zesp6t Budda-Chiariego

« choroba wenookluzyjna

wrotnej spowodowana zakrzepica lub okluzjg. Wzrost
HVPG powyzej 12 mm Hg lub nawr6t powiktania nadcis-
nienia wrotnego, ktére stanowito wskazanie do wyko-
nania TIPS, wskazuje na dysfunkcje tego zabiegu [127,
134]. Zastosowanie dostepnych od niedawna stentéw
pokrytych politetrafluoroetylenem (polytetrafluoroethy-
lene — PTFE) powinno zmniejszy¢ czestos¢ wystepowa-
nia dysfunkcji zespolenia i nawrotéw powiktaf nadcis-
nienia wrotnego [133-137]. Wstepne wyniki badan
wykazuja, ze w grupie pacjentéw, u ktérych zastosowa-
no proteze pokryta, w poréwnaniu z osobami z proteza
niepokryta obserwowano mniejsza czestos¢ wystepo-
wania dysfunkcji TIPS, dtuzszy czas droznosci protezy,
rzadszy nawr6t powiktan nadcisnienia wrotnego,
mniejsza (lecz nieznamiennie) czestos¢ wystepowania
encefalopatii oraz podobny s$redni czas przezycia
pacjentéw [134]. Obecnie trwa wieloosrodkowe badanie
z randomizacja poréwnujace efekty zastosowania sten-
téw pokrytych z leczeniem endoskopowym i proprano-
lolem u pacjentéw z pierwszym i kolejnym krwawie-
niem z zylakéw Zotadkowo-przetykowych, co by¢ moze
wptynie na zmiane obecnie obowigzujacych zalecen
[138]. Encefalopatia watrobowa jest drugim gtéwnym

Wzgledne

« pierwotna profilaktyka krwawienia z zylakéw

* niewydolnos¢ zastoinowa serca

* mnogie torbiele watroby

« niekontrolowana uogélniona infekcja lub sepsa
« nieodblokowana obstrukcja drég zétciowych

« ciezkie nadcisnienie ptucne

* guz watroby

* niedroznos¢ wszystkich zyt watrobowych
» zakrzepica zyty wrotnej

* niemozliwa do wyréwnania koagulopatia
* matoptytkowos¢ < 20 tys./cm3
 umiarkowane nadcisnienie ptucne

* stezenie bilirubiny w surowicy > 3,0 mg/dl
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Tabela VI. Powiktania TIPS [127, 130]
Table VI. Complications of TIPS [127, 130]

Powiktania Czestost (%)
dysfunkcja TIPS:
» zakrzepica 10-15 (< 1%)

« okluzja/stenoza 18-78 (13-15%)

przebicie przeztorebkowe 33
krwawienie do jamy otrzewnowej 1-2
zawat watroby 1
przetoki (np. zyty wrotnej z tetnica rzadko
watrobowa)
hemobilia <5,0
sepsa 2-10
zakazenie TIPS rzadko
hemoliza 10-15
encefalopatia: 10-44
* po raz pierwszy/nasilenie
migracja stentu 20%

*w przypadku zastosowania stentéw pokrytych

powiktaniem ograniczajacym skutecznos¢ TIPS. Wsréd
czynnikéw zwiekszajacych prawdopodobiefstwo wysta-
pienia encefalopatii po zabiegu wymienia sie: niealko-
holowa etiologie marskosci watroby, pte¢ zefiska, hipo-
albuminemie, cechy encefalopatii w trakcie zabiegu
i wczesniejszy wywiad encefalopatii [139, 140].

Leczenie chirurgiczne

Wyréznia sie dwie metody leczenia operacyjnego
w nadcisnieniu wrotnym i jego powiktaniach, tj. zespo-
lenia wrotno-systemowe oraz operacje typu non-shunt.
Zespolenia wrotno-systemowe dzieli sie na: nieselek-
tywne, czedciowo selektywne i selektywne [141]. Najcze-
Sciej stosowanymi zespoleniami s3: zespolenie zyty
wrotnej z zytg gtéwna dolng koniec do boku (portocaval
shunt — PC, przetoka Ecka) lub bok do boku, zespolenie
zyty sledzionowej z zytg nerkowg centralne (ze splenek-
tomig) lub dystalne (bez splenektomii, distal spleno-
renal shunt — DSRS, operacja Warrena) [141]. Operacje
typu non-shunt polegaja na usuwaniu zylakéw przetyku
bez wytwarzania potaczen wrotno-systemowych.
Klasycznym przyktadem jest operacja Sugiury (dewa-
skularyzacja przetykowo-zotadkowa, transsekcja, sple-
nektomia), ktéra moze by¢ rozwazana szczegbdlnie
u pacjentéw, ktérym nie mozna wykonaé zespolenia
z powodu rozlegtej zakrzepicy zyty wrotnej, Sledzionowe;j
i/lub krezkowej gornej [141].

Tamponada balonem

Pomostem do leczenia radiologicznego czy tez chi-
rurgicznego jest zastosowanie tamponady balonem
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Sengstakena-Blakemore’a lub Lintona i Nachlasa. Poste-
powanie takie zaleca sie rowniez, gdy w sytuacji ciez-
kiego krwotoku nie ma mozliwosci leczenia endoskopo-
wego [142-144]. Pozwala to zatamowaé krwawienie
w 60-90% przypadkoéw [43, 145]. U okoto potowy pacjen-
téw dochodzi jednak do nawrotu krwawienia po usunie-
ciu sondy [146]. U ok. 15-25% pacjentdw wystepujg row-
niez powiktania tej metody leczenia. Najwieksze ryzyko
aspiracji tresci zotadkowej z przewodu pokarmowego do
ptuc wystepuje podczas zaktadania sondy. Moze ono by¢
zminimalizowane poprzez odessanie tresci zotadkowej
przed zatozeniem sondy oraz zaintubowanie chorego
[146-148]. Migracja sondy w kierunku proksymalnym
moze spowodowac uduszenie chorego, czemu zapobiega
intubacja dotchawicza [148, 149]. Perforacja przetyku lub
pekniecie moze by¢ wynikiem napetniania niewtasciwie
umiejscowionego balonu zotadkowego lub powstaé
wtornie na skutek martwicy éciany [150]. W prawidtowo
wykonanej tamponadzie balony uciskaja na podsluzéw-
kowe sploty zylne wpustu, przerywajac naptyw krwi od
strony zyty wrotnej. Kiedy tamponada jest juz zastoso-
wana, nie powinna by¢ utrzymywana dtuzej niz 24 godz.
[13, 14, 21]. Utrzymywanie tamponady przez ponad dobe
wywotuje odlezyny btony sluzowej, ktére wraz z zylaka-
mi moga sie sta¢ niemozliwym do opanowania zrédtem
nawracajacego krwotoku. Tamponada balonem powinna
by¢ stosowana tylko wowczas, kiedy nie ma mozliwosci
bardziej precyzyjnej terapii, jaka jest leczenie endosko-
powe czy radiologiczne [13, 14].

Zalozenie sondy Sengstakena-Blakemore’a

Sonda Sengstakena-Blakemore’a sktada sie z dwéch
balondw, tj. Zotagdkowego i przetykowego, do ktérych pro-
wadzi rurka umozliwiajaca ich wypetnienie. Zgtebnik
ma ponadto port do aspiracji tresci zotadkowej [151, 152].
Zgtebnik wprowadza sie przez nos do zotadka (ryc. 2A).
Do kanatu aspiracji treéci zotgdkowe]j podtacza sie ssa-
nie w sposéb przerwany, z uzyciem matych wartosci
podcisnienia. Odsysanie krwi potwierdza umiejscowie-
nie sondy w zotadku. Ewentualnie nalezy wdmuchna¢
strzykawka ok. 20 ml powietrza i ostucha¢ okolice nad-
brzusza. Balon zotagdkowy napetnia sie powoli 100 ml
powietrza, a nastepnie zaciska jego kanat kleszczyka-
mi. Jesli chory odczuwa bdl, nalezy przerwac napetnia-
nie balonu, gdyz moze to $wiadczyé o jego umiejsco-
wieniu w przetyku. W tym przypadku nalezy balon
opréznié, przesunac o 10 cm i ponownie napetnic. Kie-
dy balon jest napetniony, sonde wycofuje sie powoli, az
do pojawienia sie oporu, gdy znajduje sie on na wyso-
kosci potaczenia przetykowo-zotagdkowego, a nastepnie
przymocowuje do nosa chorego. Prawidtowe potozenie
sondy nalezy sprawdzi¢, wykonujac rentgenogram klat-
ki piersiowej. Nastepnie do balonu dostrzykuje sie
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dodatkowe 150 ml powietrza i ponownie zaktada
zacisk. Kanat przeptukuje sie sola fizjologiczna. Jesli
krwawienie ustato, balon przetykowy pozostawia sie
niewypetniony. Jezeli krwawienie nadal sie utrzymuje,
do kanatu balonu przetykowego podtacza sie sfigmo-
manometr i nadmuchuje balon do 25-45 mm Hg. Son-
da powinna by¢ stale naciggnieta przez linke z ciezar-
kiem o masie 250-500 g (ryc. 2B.). Balon przetykowy
nalezy oprdznia¢ na krétko co 4 godz., aby sprawdzic,
czy krwawienie ustato i zapobiec martwicy z niedo-
krwienia btony sluzowej przetyku. Z kanatu aspiracyjne-
go sondy odsysa sie tres¢ w sposéb przerwany, stosu-
jac mate wartosci podcisnienia [153].

Samorozprezalne stenty metalowe

Alternatywa dla tamponady balonem moze sie staé
protezowanie przetyku samorozprezalnymi protezami
metalowymi (self-expanding metal stents — SEMS),
z podobnym skutkiem i mniejsza liczbg powiktan [154].
Technika ta znalazta zastosowanie w leczeniu krwawie-
nia z zylakéw przetyku w sytuacji, gdy — mimo leczenia
farmakologicznego i endoskopowego — nie udato sie
0siggna¢ natychmiastowej hemostazy [155-157]. Korzys-
ci z uzycia protez samorozprezalnych w krwotoku
z zylakéw przetyku w poréwnaniu z tamponada balo-
nem to m.in. okreSlona, wystandaryzowana sita rozsze-
rzenia i nacisku na sciane przetyku, brak mozliwosci
usuniecia lub przesuniecia protezy przez chorego, moz-
liwos¢ fizjologicznego drenazu sliny i zywienia doustne-
go przez Swiatto stentu. Natychmiast po zatozeniu
mozliwe jest ponadto ponowne i szczeg6towe zbadanie
przetyku, wpustu, zotadka i dwunastnicy oraz odessa-
nie tredci zotadkowej [155]. W badaniu przeprowadzo-
nym przez Zehetner i wsp. SEMS implantowano
u 39 chorych z krwawieniem z zylakéw przetyku [155].
W trakcie zaktadania oraz po zatozeniu stentu nie
obserwowano powiktan, takich jak: nasilenie krwawie-
nia, perforacja i przemieszczenie stentu do Srédpiersia.
Migracja protezy do Zotadka, do ktérej doszto u 7 pa-
cjentéw, byta nastepstwem bardzo niskiego potozenia
stentu i nie towarzyszyt jej nawrét krwawienia.
U wszystkich chorych udato sie ponownie umiesci¢ pro-
teze we wtasciwej pozycji. Proteza pozostawata w prze-
tyku $rednio 5 dni (zakres 1-14 dni), a nastepnie byta
usuwana endoskopowo, bez powiktan. U zadnego
pacjenta nie stwierdzono nawrotu krwawienia. W ciagu
30 dni od badania 9 pacjentéw (26,5%) zmarto z powo-
du niewydolnosci watroby. Matull i wsp. zastosowali
z dobrym efektem stent samorozprezalny u pacjenta
z uszkodzeniem Sluzéwki przetyku po zatozeniu sondy
Sengstakena-Blakemore’a i krwawieniem z zylakéw
przetyku [157]. Protezy samorozprezalne mogtyby sta-
nowi¢ pierwszg linie leczenia masywnego krwotoku

balon
przetykowy

balon
zotadkowy

Ryc. 2A. Zatozenie sondy Sengstakena-Blake-
more’a [153]

Fig. 2A. Sengstaken-Blakemore tube placement
[153]

Ryc. 2B. Schemat prawidtowo zatozonego zgteb-
nika Sengstakena-Blakemore’a

Fig. 2B. lllustration of correctly placed Sengsta-
ken-Blakemore tube

z zylakéw przetyku, gdyz sa skuteczne, przy jednoczes-
nym matym ryzyku wystagpienia powiktan, a stabilizacja
stanu hemodynamicznego pacjenta, ze zmniejszeniem
ryzyka rozwoju wstrzasu, moze by¢ osiggnieta szybciej
[155]. Poczatkowe wyniki zastosowania SEMS w lecze-
niu krwawienia z zylakéw przetyku sa wiec obiecujace.
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Profilaktyka kolejnego krwawienia

Koniecznos¢ profilaktyki kolejnego krwawienia
z zylakéw przetyku uzasadnia fakt, ze przy braku wta-
Sciwego leczenia ryzyko wystapienia ponownego krwa-
wienia w ciggu 1-2 lat wynosi 60%, ze Smiertelnoscia
siegajaca 33% [9, 44]. Ryzyko to zmniejsza sie po zasto-
sowaniu przewlektej terapii nieselektywnymi B-adreno-
litykami (propranolol, nadolol, timolol) oraz eradykacji
zylakéw metoda opaskowania [9, 44, 115, 158, 159].
Optymalne jest potaczenie obu tych sposobow leczenia
[160, 161].

Nieselektywne inhibitory receptora
adrenergicznego 3

Nieselektywne inhibitory receptora adrenergiczne-
g0 B zmniejszaja przeptyw krwi w naczyniach wrotnych
i krazenia obocznego, obnizajac tym samym cisnienie
wrotne [5, 162]. Ten efekt dziatania wynika gtdéwnie ze
zmniejszenia objetosci wyrzutowej serca na skutek blo-
kady receptoréw adrenergicznych B1 w sercu oraz cze-
Sciowo ze skurczu naczyh trzewnych, wywotanego blo-
kada receptoréw PB2. Ttumaczy to, dlaczego atenolol
i inne selektywne B-adrenolityki w mniejszym stopniu
obnizaja cidnienie wrotne [162]. Wptyw propranololu
na HVPG jest umiarkowany — zmniejszenie Srednio
0 12-16% [162-164]. Lek ten ponadto zmniejsza naptyw
krwi do krazenia obocznego przetykowo-zotagdkowego
i cisnienie w zylakach przetyku [34]. Adekwatna ochro-
ne przed krwawieniem z zylakéw przetyku zapewnia
obnizenie HVPG ponizej 12 mm Hg lub o wiecej niz
20% wartosci wyjsciowej [163, 164]. Jest to osiggalne
u ok. 30-50% pacjentéw otrzymujacych propranolol.
Inhibitoréw receptora B nie mozna zastosowac
u wszystkich pacjentéw z uwagi na przeciwwskazania
(m.in. przewlekta obturacyjng chorobe ptuc, wady
zastawki aortalnej, blok przedsionkowo-komorowy I
i Il stopnia, cukrzyce insulinozalezng). Takie przeciw-
wskazania moga by¢ obecne u ok. 5-20% pacjentow
[165]. U ok. 9-33% pacjentéw obserwuje sie ponadto
dziatania niepozadane (objawowg hipotensje, ciezka
bradykardie, meczenie, encefalopatie, obnizenie libido
i inne), co jest przyczyna nieregularnego przyjmowania
lekéw badz ich odstawienia u ok. 3-27% osdb [165]. B-
Adrenolityki zaleca sie przyjmowac przewlekle, w mak-
symalnej tolerowanej dawce. Dawka powinna by¢ tak
dobrana, aby uzyska¢ 25-procentowe obnizenie czesto-
Sci akcji serca (nie wolniej jednak niz 55/min), przy
cisnieniu skurczowym krwi nie nizszym niz 90 mm Hg
[162]. Leczenie propranololem powinno trwac cate zycie
i kazdy pacjent powinien zostaé pouczony, ze nagte
odstawienie leku wigze sie z ryzykiem wystapienia
krwawienia [166].
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Monitorowanie efektu leczenia

Efektywne leczenie wymaga obnizenia HVPG ponizej
12 mm Hg lub o wiecej niz 20% wartosci wyjsciowej [5,
164]. Jego monitorowanie identyfikuje pacjentéw z mar-
skoscig watroby, ktérzy odniosa korzysci z leczenia pro-
pranololem. Pomiar HVPG jest mozliwy jedynie poprzez
cewnikowanie zyt watrobowych. We wtérnej profilakty-
ce krwawienia ocena odpowiedzi hemodynamicznej na
leczenie ma znaczenie prognostyczne w szacowaniu
ryzyka nawrotu krwawienia i powinna by¢ przeprowa-
dzona [22]. Niestety, zadna z proponowanych w monito-
rowaniu efektu leczenia metod nieinwazyjnych (m.in.
ultrasonografia dopplerowska, pletyzmografia, pomiar
stezenia katecholamin) nie jest wystarczajaco doktadna,
aby zmierzy¢ cisnienie wrotne [167]. Najprostsza i uzy-
teczna klinicznie metoda monitorowania pacjentéw jest
ocena czestosci pracy serca. Zmniejszenie czestosci tet-
na nie musi jednak is¢ w parze z obnizeniem HVPG, gdyz
gtowny efekt dziatania inhibitoréw receptora f wynika
z blokowania receptoréw 32 [168].

Opaskowanie

Opaskowanie przeprowadza sie co 1-2 tyg., az do
uzyskania catkowitej eradykacji zylakéw [169]. Kontrol-
ne badanie endoskopowe nalezy wykona¢ po 1-3 mies.,
a kolejne po 6-12 mies. [14]. Jesli stwierdzi sie nawrét
zylakéw, obowiagzuje ponowna eradykacja metoda opa-
skowania. Kiedy w trakcie takiego postepowania zdarzy
sie nawrdt krwawienia, nalezy podjaé prébe leczenia
farmakologicznego i endoskopowego, a jezeli jest ono
skuteczne, kontynuowac terapie nieselektywnymi
B-adrenolitykami oraz eradykacje.

Gdy krwawienie nie moze zosta¢ opanowane bad?
kiedy wystepuja kolejne nawroty krwawienia, nalezy
rozwazy¢ TIPS lub leczenie chirurgiczne. Potencjalni
kandydaci do przeszczepu watroby powinni by¢ skiero-
wani do osrodka transplantacji w celu kwalifikacji do
leczenia [14].

Profilaktyka pierwszego krwawienia
z zylakow przelyku w marskosci
watroby

Nieinwazyjne metody wykrywania

zylakéw przelyku

W wielu badaniach poswiecono uwage poszukiwa-
niu nieinwazyjnych lub minimalnie inwazyjnych marke-
row obecnosci zylakéw przetyku, co pozwolitoby na
zmniejszenie liczby wykonywanych endoskopii, zwtasz-
cza u pacjentéw z matym ryzykiem ich wystepowania.
Badania te oceniaty zastosowanie réznych parametréow
badan laboratoryjnych, klinicznych i obrazowych (ultra-
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sonografia, tomografia komputerowa, kapsutka endo-
skopowa). Wsrdd czynnikéw predykceyjnych wystepowa-
nia zylakéw przetyku wymienia sie: mata liczbe ptytek
krwi, splenomegalie, iloraz liczba ptytek/srednica Sle-
dziony powyzej 909, Srednice zyty wrotnej powyzej
13 mm, zaawansowana niewydolnos¢ watroby wg skali
Childa-Pougha, niska aktywnosé protrombiny oraz insuli-
noopornos¢ wyrazong wskaznikiem HOMA (homeostasis
model assessment) [170-175]. Oceniano réwniez przydat-
nos¢ markerdow wtdknienia watroby (Fibrotest), pomiaru
sztywnosci tkanki watrobowej metoda elastografii oraz
wielorzedowe] esofagografii metoda tomografii kompu-
terowej (multidetector CT oesophagography — MTCE)
[176-179]. Dotychczas zaden z tych testoéw nie okazat sie
wystarczajaco doktadny [34, 180, 181]. Z tego wzgledu
kazdy pacjent w momencie rozpoznania marskosci
watroby powinien mie¢ wykonane badanie endoskopo-
we gbrnego odcinka przewodu pokarmowego.

Czynniki ryzyka pierwszego krwawienia

z zylakow przetyku

Ryzyko pierwszego krwawienia u pacjentéw z mar-
skoscig watroby bez zylakéw (w momencie wykonywa-
nia endoskopii) wynosi ok. 2% rocznie. Ryzyko to zwiek-
sza sie do 5% w przypadku obecnosci matych zylakéw
przetyku i do 15% w przypadku wiekszych [182]. Do
czynnikéw ryzyka krwawienia z zylakéw przetyku zali-
cza sie: czynniki kliniczne, endoskopowe i hemodyna-
miczne [183]. Czynnikami ryzyka klinicznego i endosko-
powego s3: wielkos¢ zylakéw, stopieh niewydolnosci
watroby wg klasyfikacji Childa-Pugha oraz obecnosé
tzw. czerwonych znamion w badaniu endoskopowym.
Parametry te, tworzace indeks NIEC (North Italian Endo-
scopic Clubs), sa znaczaco zwigzane z ryzykiem krwa-
wienia [184]. Wartos¢ predykcyjna tego indeksu nie jest
jednak zadowalajaca (74% czutos¢, 64% specyficznosc)
[185, 186]. Do czynnikéw hemodynamicznych zalicza sie
wielkos¢ HVPG. W kilku badaniach wykazano, ze krwa-
wienie z zylakéw przetyku wystepuje jedynie, gdy
HVPG przekracza 12 mm Hg [163, 187]. Odwrotnie, ryzy-
ko krwawienia zmniejsza sie, jesli HVPG zostaje zredu-
kowane ponizej 12 mm Hg lub o 20% w stosunku do
wartosci wyjsciowej [163, 164]. Etiologia wirusowa lub
alkoholowa marskosci watroby, zaawansowana mar-
skos¢ watroby, uposledzona funkcja watroby, zaburze-
nia parametrow krzepniecia i obecnosé zylakéw sa nie-
zaleznymi czynnikami ryzyka wystapienia krwawienia
(22% w ciggu 6 lat) [188].

Profilaktyka pierwszego krwawienia

z zylak6éw przelyku

Profilaktyke pierwszego krwawienia z zylakéw prze-
tyku w marskosci watroby i dalszy nadzér endoskopowy

determinuje stopiefi zaawansowania niewydolnosci
watroby oraz wielkos¢ zylakéw i obecnos¢ na ich
powierzchni tzw. czerwonych znamion, takich jak czer-
wone plamy lub pregi, uznawanych za oznake zagraza-
jacego krwawienia [14]. Jesli w pierwszym badaniu
endoskopowym nie stwierdza sie obecnosci zylakéw,
u pacjentéw bez objawéw dekompensacji marskosci
watroby kolejne badanie endoskopowe zaleca sie wyko-
nac po 3 latach [21]. W przypadku matych zylakéw, bez
obecnosci ,,czerwonych znamion”, powtérne badanie
endoskopowe powinno by¢ przeprowadzone po 2 latach,
natomiast przy obecnosci objawéw dekompensacji mar-
skosci watroby endoskopie kontrolng zaleca sie wyko-
na¢ po roku [186, 189]. W przypadku obecnosci na
matych Zylakach ,,czerwonych znamion” i/lub obecnosci
objawéw dekompensacji watroby (Child-Pugh B/C) nale-
zy wdrozy¢ terapie nieselektywnymi B-adrenolitykami
jako profilaktyke wystapienia krwawienia [21]. Moga
one tez by¢ stosowane u pacjentéw z matymi zylakami
niespetniajacych klinicznych i endoskopowych kryteriéw
(Child B/C, ,,czerwone znamiona”) zwiekszonego ryzyka
wystapienia krwawienia, jednak skutecznos¢ takiego
postepowania nie zostata dotychczas udowodniona [14].
Pacjenci z matymi zylakami, nieleczeni nieselektywnymi
B-adrenolitykami, powinni mie¢ wykonane kontrolne
badanie endoskopowe po 2 latach oraz w kazdym przy-
padku stwierdzenia objawéw dekompensacji marskosci
watroby i od tego czasu powtarzane corocznie [14].
U pacjentéw z matymi zylakami otrzymujacych niese-
lektywne B-adrenolityki nadzér endoskopowy nie jest
konieczny [14]. Postepowanie w przypadku zylakéw
Srednich i duzych jest jednakowe i zalezy réwniez od
obecnosci badZ nie czynnikéw zwiekszajacych ryzyko
wystapienia krwawienia. Przy nieobecnosci tych czynni-
koéw zaleca sie przewlekta terapie nieselektywnymi
B-adrenolitykami w maksymalnej tolerowanej dawce
[9, 166, 190, 191]. W przypadku nietolerancji B-adrenoli-
tykéw bad? istnienia przeciwwskazan do ich stosowa-
nia mozna rozwaza¢ opaskowanie endoskopowe [114,
192-195]. U pacjentéw, u ktorych wystepujg czynniki
zwiekszajace ryzyko wystapienia krwawienia, rekomendu-
je sie zastosowanie nieselektywnych B-adrenolitykéw lub
opaskowanie endoskopowe. Decyzja o wyborze jednej
z tych dwéch metod pierwotnej profilaktyki krwawienia
z zylakdw przetyku powinna zostaé podjeta na podstawie
preferencji pacjenta oraz mozliwosci i doswiadczenia
danego osrodka. W przypadku wyboru endoskopowego
opaskowania jako profilaktyki wystapienia krwawienia
nalezy je wykonywaé w odstepach 1-2-tygodniowych, do
uzyskania catkowitej eradykacji zylakéw. Kontrolne bada-
nie endoskopowe zaleca sie wykona¢ po 1-3 mies.,
a kolejne po 612 mies. (tab. VII) [14].
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Tabela VII. Leki, ktorych stosowanie nie spraw-
dzito sie w profilaktyce krwawienia z Zzylakéw
przetyku

Table VII. Other drugs not recommended in the
prophylaxis of variceal bleeding

nitraty w monoterapii i terapii skojarzonej z inhibitorami
receptora 8

spironolakton

antagonisci receptora Il angiotensyny (np. losartan, irbesartan)

inhibitory konwertazy angiotensyny (kaptopryl)

antagonisci receptora adrenergicznego a. (prazosyna)

klonidyna

Leczenie krwawienia z zylakéw zoladka

Dotychczasowe doniesienia z piSmiennictwa na
temat leczenia krwawienia z zylakéw Zotadka nie sg tak
jednoznaczne jak w przypadku leczenia krwawien
z zylakéw przetyku. Trudno jest wiec w sposéb przejrzy-
sty i jednoznaczny wytyczy¢ kierunki postepowania
w tej postaci krwawienia. Zylaki zotadka stwierdza sie
u 5-33% pacjentéw z nadcisnieniem wrotnym. W ciggu
2 lat od ich rozpoznania krwawienie wystepuje
u 25% chorych. Klasyfikacja zylakéw zotadka opiera sie
na ich zwigzku z zylakami przetyku i lokalizacji [196].
Wyréznia sie dwa rodzaje zylakéw zotadka, tj. Zotadko-
wo-przetykowe, ktére sg przedtuzeniem zylakdw przety-
ku (gastroesophegeal varices — GOV) i zylaki izolowane
(isolated gastric varices — IGV). W typie GOV1 zylaki
przebiegaja wzdtuz krzywizny mniejszej, a w typie
GOV2 — wzdtuz krzywizny wiekszej zotadka. Zylakom
izolowanym nie towarzysza zylaki przetyku. W typie
IGV1 zylaki sa zlokalizowane w okolicy sklepienia,
w typie IGV2 — w okolicy trzonu i w antrum. Jako czyn-
niki ryzyka krwawienia wymienia sie: wielkos¢ zylakéw
(duze > srednie > mate, definiowane odpowiednio jako
Srednica > 10, 5-10, < 5 mm), stopien zaawansowania
niewydolnosci watroby w skali Childa-Pugha (C > B > A)
oraz obecnosé na zylakach czerwonych plam lub preg
w obrazie endoskopowym [197].

Postepowanie w przypadku krwawienia z zylakéw
zotgdkowo-przetykowych typu 1 (GOV1), bedgcych prze-
dtuzeniem zylakoéw przetyku, powinno byé takie samo
jak w sytuacji krwawienia z zylakéw przetyku [24].
W pozostatych przypadkach najkorzystniejsze rezultaty
uzyskuje sie, stosujac endoskopowa obturacje zylakéw
klejem tkankowym, takim jak N-butylo-cyjanoakrylan,
izobutylo-2-cyjanoakrylan czy 2-oktylo-cyjanoakrylan,
i jest to aktualnie metoda z wyboru w leczeniu krwoto-
ku z zylakéw zotadka [198-200]. W przypadku jej niedo-
stepnosci mozna wykonaé endoskopowe opaskowanie
[201]. Obiecujaca metodg leczenia krwawienia z zyla-
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kéw zotadka wydaje sie zastosowanie klejéw fibryno-
wych [105-107, 202]. Wyniki dotychczasowych badan
obejmujace niewielka grupe pacjentéw wykazaty bez-
pieczefstwo i wysoka skutecznos¢ trombiny w uzyska-
niu hemostazy oraz niewielka czestos¢ wystepowania
nawrotoéw krwawienia [105-107, 202]. Leczenie farma-
kologiczne, niezaleznie od lokalizacji zylakdw, jest iden-
tyczne ze stosowanym w przypadku krwawienia z zyla-
kéw przetyku. Kiedy krwawienia z zylakéw zotadka nie
udaje sie opanowaé metodami endoskopowymi lub gdy
mimo skojarzonego leczenia farmakologicznego i endo-
skopowego dochodzi do nawrotu krwawienia, nalezy
rozwazyt zastosowanie TIPS. Moze ono tez by¢ zalecane
jako pierwsza linia terapii, gdy nie jest mozliwe przepro-
wadzenie leczenia endoskopowego [14].

Transplantacja watroby

Obecnie transplantacja watroby jest metoda lecze-
nia zarbwno nadcisnienia wrotnego, jak i podstawowej
choroby watroby [141]. Przebyte krwawienie z zylakéw
przetyku nie stanowi wskazania do transplantacji
watroby. Powinno sie ja rozwazyé u pacjentéw
z zaawansowang niewydolnoscig watroby — stopien B,
C w skali Childa-Pugha [203]. Wszyscy pacjenci z prze-
bytym krwawieniem z zylakéw przetyku lub zotadka,
ktérzy sa kandydatami do transplantacji watroby,
powinni byé skierowani do osrodka transplantologicz-
nego w celu kwalifikacji do leczenia [34]. Operacyjne
zespolenia naczyniowe i TIPS moga by¢ leczeniem
pomostowym w wybranej grupie pacjentéw oczekuja-
cych na transplantacje [141, 204]. Przezycie w grupie
pacjentéw, u ktérych wykonano dystalne zespolenie
nerkowo-sledzionowe z transplantacja watroby, jest
wieksze niz w grupie o0séb, u ktérych przeprowadzono
transplantacje bez wczeéniejszego zespolenia operacyj-
nego [141, 205]. Pacjenci oczekujgcy na transplantacje
watroby stanowia jednak szczegblnag grupe. Wykazano,
ze wsrdd oczekujacych na transplantacje watroby z nie-
wydolnoscig watroby B/C w skali Childa-Pugha podwia-
zywanie zylakéw przetyku miato podobng skutecznosé
jak leczenie propranololem w profilaktyce krwawienia
z zylakéw przetyku. Podwigzywanie zylakéw wigzato
sie jednak z wystepowaniem powaznych powiktan.
Krwawienia z owrzodzeh po opaskowaniu obserwowa-
no u 6,5-7% pacjentéw, w tym jeden pacjent zmart.
Wystgpity one 9 i 11 dni po pierwsze]j eradykacji [206].
Szepke i wsp. zaobserwowali 5 przypadkéw (7%) krwa-
wienia z owrzodzeh po podwigzywaniu zylakéw, w tym
2 (3112 dni po pierwszym zabiegu) byty Smiertelne
[194]. Z tego tez wzgledu nie powinno sie wykonywaé
endoskopowego podwigzywania zylakéw przetyku jako
pierwotnej profilaktyki krwawienia z zylakéw u pacjen-
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téw oczekujacych na transplantacje watroby. W tej gru-
pie chorych preferowang metoda leczenia jest stoso-
wanie nieselektywnych inhibitoréw receptora adrener-
gicznego B [206, 2071].

Podsumowanie

Zasady leczenia ostrego krwotoku
z zylak6éw przelyku

—_

. Ostry krwotok z zylakéw przetyku powinien by¢ leczo-
ny w warunkach intensywnego nadzoru medycz-
nego przez odpowiednio wykwalifikowany, interdys-
cyplinarny zespét medyczny.

2. Wyréwnywanie zaburze hemodynamicznych powin-
no prowadzi¢ do stabilizacji hemodynamicznej i uzy-
skania stezenia hemoglobiny w granicach 8 g/dl.

3. Profilaktyka antybiotykowa (5-7 dni) — chinolony
(ciprofloksacyna, norfloksacyna), a u pacjentéw
z zaawansowang hiewydolnoscig watroby — cefalo-
sporyny (ceftriakson).

4. Tak szybko jak jest to mozliwe, nalezy zastosowac
leki naczynioaktywne obnizajace cisnienie wrotne
(somatostatyna lub terlipresyna).

5. Badanie endoskopowe gbérnego odcinka przewodu
pokarmowego nalezy wykona¢ jak najszybciej, po
mozliwej do uzyskania stabilizacji hemodynamiczne;.
Pierwsza linig terapii endoskopowej jest opaskowa-
nie, a przy braku mozliwosci zastosowania tej meto-
dy — skleroterapia.

6. Niepowodzenie leczenia endoskopowego i farmakolo-
gicznego jest wskazaniem do przeprowadzenia TIPS.

7. Czasowo (nie dtuzej niz przez 24 godz.) moze byé

zastosowana tamponada balonem, gdy nie ma moz-

liwosci bardziej skutecznego leczenia (endoskopowe-
go lub TIPS).

Profilaktyka kolejnego krwawienia
z zylakéw przelyku w marskosci watroby

1. Najlepsza opcja jest przewlekta terapia nieselektyw-
nymi B-adrenolitykami (w maksymalnej tolerowanej
dawce), potaczona z eradykacja zylakéw metoda opa-
skowania (co 1-2 tyg., do uzyskania catkowitej erady-
kacji zylakow).

2. W przypadku nawrotéw krwawienia, mimo leczenia
farmakologicznego i endoskopowego, w zaleznosci
od stopnia zaawansowania niewydolnosci watroby
oraz doswiadczenia danego osrodka nalezy rozwazyé
TIPS (Child A, B) lub leczenie chirurgiczne (Child A).

3. Potencjalni kandydaci do przeszczepu watroby
powinni byé skierowani do osrodka transplantologii
w celu kwalifikacji do leczenia.

Profilaktyka pierwszego krwawienia
z zylakéw przetyku w marskoSci watroby

1. W momencie rozpoznania marskosci watroby kazdy
pacjent powinien mie¢ wykonane badanie endosko-
powe goérnego odcinka przewodu pokarmowego
w celu potwierdzenia badZz wykluczenia obecnosci
zylakéw przetyku. W przypadku stwierdzenia zylakéw
nalezy okresli¢ ich stopief oraz ewentualng obecnosé
na ich powierzchni ,,czerwonych znamion”.

2. U pacjentéw z matymi zylakami oraz obecnoscia
czynnikéw zwiekszajacych ryzyko wystapienia krwa-
wienia (Child-Pugh B/C lub ,,czerwone znamiona” na
zylakach) nalezy wdrozy¢ przewlekta terapie niese-
lektywnymi B-adrenolitykami.

3. U pacjentéw z zylakami srednimi i duzymi oraz obec-
noscig czynnikéw zwiekszajacych ryzyko wystapie-
nia krwawienia zaleca sie przewlekty terapie niese-
lektywnymi B-adrenolitykami lub eradykacje zylakow
metoda opaskowania. W przypadku nieobecnosci
czynnikéw ryzyka wystapienia krwawienia zaleca sie
przewlekta terapie nieselektywnymi B-adrenolityka-
mi, a opaskowanie mozna rozwazaé w sytuacji nieto-
lerancji B-adrenolitykéw bad? istnienia przeciwwska-
zan do ich stosowania.

Nadz6r endoskopowy

1. Badanie endoskopowe goérnego odcinka przewodu

pokarmowego nalezy wykonaé u kazdego pacjenta
w momencie rozpoznania marskosci watroby.

2. U pacjentéw bez objawéw niewydolnosci watroby

i bez obecnosci zylakéw w pierwszym badaniu endo-
skopowym kolejne badanie endoskopowe wykonuje
sie po 3 latach. W przypadku obecnosci objawdéw
dekompensacji watroby badania endoskopowe
powinny byé powtarzane corocznie.

3. U pacjentow z matymi zylakami, u ktérych nie jest

konieczna terapia nieselektywnymi B-adrenolityka-
mi, badanie endoskopowe nalezy wykonywaé co
2 lata. W przypadku wystapienia dekompensacji
funkcji watroby badania powinny byé¢ powtarzane
corocznie.

4. Pacjenci przyjmujacy przewlekle nieselektywne

B-adrenolityki w maksymalnej tolerowanej dawce nie
wymagaja nadzoru endoskopowego.

5. Po uzyskaniu catkowitej eradykacji zylakéw przetyku

metoda opaskowania kontrolne badanie endoskopo-
we zaleca sie wykonaé¢ po 1-3 mies., a kolejne po
6-12 mies.

Leczenie ostrego krwotoku z zylakéw
zoladka

1. Postepowanie wstepne, leczenie farmakologiczne,

czas wykonania badania endoskopowego gérnego
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leczenie krwotoku z zylakéw przetyku

| podejrzenie krwotoku z zylakéw przetyku

Y
Y Y Y
leczenie zaburzer hemodynamicznych antybiotykoterapia leki naczynioaktywne
(Hb ~8 mg/dl) chinolony/cefalosporyny somatostatyna/terlipresyna
Y
endoskopia

opaskowanie/sklerotyzacja

| zatamowanie krwotoku? |

nie + tak
Y Y
| tamponada balonem | | wczesny nawrot krwawienia
Y + + tak nie
| TIPS/leczenie chirurgiczne | | powtdrna endoskopia | Y
A kolejne krwawienie * - - .
| profilaktyka kolejnego krwawienia |

profilaktyka kolejnego krwawienia w marskosci watroby

| zatamowany krwotok z zylakow przetyku |
| opaskowanie i nieselektywne B-adrenolityki I

L]

nawrét krwawienia | Y

* kontrolne endoskopie

| leczenie endoskopowe i farmakologiczne | i péig::ﬁzisckig;e

Y 5
| krwotok zatamowany
nie * tak
L] Y

TIPS/leczenie chirurgiczne | opaskowanie i B-adrenolityki |

A kolejne krwawienie |

profilaktyka pierwszego krwawienia w marskosci watroby

| diagnoza — marskos¢ |

endoskopia
brak zylakow mate Zylaki | érednie/duvje zylaki |
| endoskopia co 3 lata | | Child-Pugh B/C i/lub red S[gns| | Child-Pugh B/C i/lub red signs |
nie Y tak nie Yy tak
| endoskopia co 2 lata | |[3-adrenolityl<i | | B-adrenolityki | | B-adrenolityki lub opaskowanie |

brak przeciwwskazan

. - ap
przewlekta terapia B-adrenolitykami -

Y przeciwwskazania
| opaskowanie |—>| kontrolne endoskopie |

Ryc. 3. Algorytm postepowania w przypadku ostrego krwotoku z zylakéw przetyku, profilaktyki wtornej

i pierwotnej
Fig. 3. Management algorithm for acute oesophageal variceal bleeding, primary and secondary prophylaxis

of bleeding
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odcinka przewodu pokarmowego sa analogiczne
jak w przypadku krwawienia z zylakéw przetyku.

2. Metoda z wyboru w terapii endoskopowej jest obtu-
racja zylakéw klejem tkankowym (np. N-butylo-
cyjanoakrylan). W razie braku takiej mozliwosci moz-
na zastosowac opaskowanie.

3. W przypadku niepowodzenia leczenia endoskopowe-
go i farmakologicznego nalezy rozwazy¢ TIPS (ryc. 3.).
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