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Sazetak

Ciroza je difuzna bolest jetre karakterizirana fibrozom i1 konverzijom normalne jetrene grade u
strukturno abnormalne nodule koji su izgubili normalnu lobularnu organizaciju. Fibrozno
tkivo u potpunosti narusava normalnu strukturu jetre te dovodi do njezinog skvrcavanja.
Rezultat je razli¢itih oblika bolesti koje u jetri izazivaju oSte¢enja koja Cine smrt velike
koliine jetrenih stanica.Predstavlja terminalni stadij razliitih jetrenih bolesti koje umjesto
izlije¢enju vode prema kroni¢nosti.Najéesce je posljedica alkoholizma i virusnog hepatitisa B
i C, a mogu¢i su i drugi etioloski faktori kao uzimanje hepatotoksi¢nih lijekova, djelovanje
toksina i metabolicke bolesti. Ima za posljedicu niz patofizioloSkih poremecaja i klinickih
manifestacija, koje se kod pojedinog bolesnika javljaju samostalno ili u razli¢itim
kombinacijama. Mnogi pacijenti nemaju simptome i godinama izgledaju dobro, dok se oni sa

simptomima zale na slabost, brzo umaranje, anoreksiju, povracanje i proljeve.

Glavne komplikacije ciroze jetre su portalna hipertenzija, ascites, krvarenja, portalna
encefalopatija, jetrena koma i primarni karcinom jetre.Ciroza jetre je prema ucestalosti Cetvrti
do peti uzrok smrti u Republici Hrvatskoj. U lije¢enju ciroze je bitna procjena funkcionalnog
stanja jetre i1 pojava komplikacija, Sto bitno utjeCe na prezivljavanje bolesnika. Cilj je
eliminirati uzro¢ni faktor, tretirati probleme koji su nastali kao posljedica oStecenja jetre,

prevenirati daljnje oStecenje jetre 1 osigurati odgovarajucu njegu.

U radu je opisano znaéenje ciroze jetre, njezine komplikacije, te dijagnostika i lijeCenje za

odredenu komplikaciju. Na kraju su obuhvacene sestrinske dijagnoze i intervencije.

Kljuéne rijeci: jetra, ciroza, pacijent, lijeenje, zdravstvena njega



Summary

Cirrhosis is the liver disease characterised by fibrosis and conversion of normal liver structure
into structurally abnormal nodules that have lost normal lobular organisation. Fibrous tissue
completely distorts the normal liver structure that leads to its implosion. It is the result of
diverse forms of illness that cause damage to the liver and lead to the termination of
numerous liver cells. It also represents the terminal stage of different liver diseases that lead
to the chronic state instead of its healing. Most commonly, it is caused by alcoholism and
viral hepatitis type B and type C, as well as by some other etiological factors such as use of
some hepatotoxical medicines, toxin activities and metabolic ilness. As the consequence it has
a series of pathophisiological disruptions and clinical manifestations which are present
independently or in various combinations, dipending on the patient. Some patients lack
symptoms and look good for years, while those experiencing symptoms complain about

nausea, extreme tiredness, anorexia, vomiting and diarrhea.

Major complications of the liver cirrhosis are portal hypertension, ascites, bleeding, portal
encephalopathy, hepatic coma and primary liver cancer. Cirrhosis of the liver is fourth or fifth
major cause of death in the Republic of Croatia. It is essential, in the treatment of the
cirrhosis, the assessment of the functional state of the liver and the occurence of
complications, which significantly affects the survival of patiens. The goal is to eliminate the
causal factor, treat problems caused as the result of the liver damage, prevent further liver

damage and provide adequate care.

Key words: hepar, cirrhosis, patient, treatment, care



Popis koristenih kratica

CT — komjuterizirana tomografija

MR — magnetna rezonanca

AFP — alfra-feto protein

UZV — ultrazvuk

EGD - ezofagogastroduodenoskop
TIPS — transjugularni intrahepati¢ni portsistemski spoj
HCC — hepatocelularni karcinom SBP

— spontani bakterijski peritonitis

SAAG — serum — ascites gradijent
albumina HRS — hepatorenalni sindrom
PEI — perkutana etanolska injekcija

HPS — hepatopulmonalni sindrom
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1. Uvod

Jetra su neparni organ i nalaze se u desnome gornjem kvadrantu trbusne Supljine, izmedu
petog interkostalnog prostora u medioklavikularnoj liniji i desnog rebrenog luka (Slika
1.1.)Najveca je egzokrina zlijezda u Covjekovu tijelu i teska je oko 1200 do 1800 grama (g),

odnosno prosje¢no 1,8 kilograma (kg) u muskaraca i 1,4 kg u zena. [1]

Slika 1.1. Anatomski prikaz jetre

(http://www.altera.si/hr/bolesti/jetre-hepatitis-ciroza)

Gornja povrsina jetre je konveksna, svedena sukladno obliku oSita. Potpuno ispunjava njegov
desni svod gdje prelazi ulijevo, te se postupno stanjuje. Donja povrsina jetre je manje ili vise
ravna i tu je smjeSten Zzucni mjehur, ¢iji vrh str$i malo ispod prednjeg ruba jetre. U sredini
donje povrsine jetre nalaze se jetrene vratnice, odnosno porta hepatis. Na tom mjestu u jetru

ulaze jetrena arterija i vratni¢na vena (vena portae), a izlaze desni i lijevi jetreni vod.[2]

Jetru tvore desni i lijevi rezanj kojih dijeli ligamentumfalciformehepatis, kako prikazuje Slika
2.1. Sastoji se od oko 100 000 lobula veli¢ine oko 1-2 mm, a u njihovom srediStu se nalazi
centralna vena. Jetrene stanice odnosno hepatociti rasporedeni su u ploce ili gredice gdje ih s
obiju strana okruzuju krvlju ispunjene sinusoide. PovrSina sinusoida prekrivena je slojem
endotelnih stanica, izvan kojih ostaju ekstravaskularniDisseovi prostori unutar kojih se nalaze

limfociti 1 zvjezdaste stanice.Kada su podrazenefunkcioniraju kao fibroblasti i stvaraju


http://www.altera.si/hr/bolesti/jetre-hepatitis-ciroza

vezivno tkivo. Jetrene sinusoide razlikuju se od ostalih kapilara u tijelu po fenestrama u

endotelnim stanicama i oskudnoj stromi, koje omoguéuju prolazak velikih makromolekula.[1]

Ve

Slika 2.1. Lijevi i desni reZanj jetre

(http://www.atlasofcreation.com/en/Books/9599/the-human-miracle/chapter/14247)

U jetri se nalazi oko 450mL krvi, odnosno oko 10% ukupne koli¢ine krvi u tijelu. Pri
pretjeranom povecanju volumena Krvi ili pri zatajivanju srca jetra se moze rastegnuti i primiti
jo$ oko 0,5 do 1 litru krvi. Isto tako moze se stegnuti pri smanjivanju volumena Krvi i istisnuti
u cirkulaciju dodatnu koli¢inu krvi. [3]

Venska krv iz crijeva sadrzi probavne tvari i skuplja se u vratnicnu venu (vena portae)
zajedno s krvi iz slezene i1 Zeluca.Medu jetrenim stanicama se razgranjuje vratnicna
(arteriahepatica) s arterijskom krvi koja prehranjuje jetreno tkivo. Sva krv iz jetre otjeCe
jetrenim venama te se ulijevaju u donju Suplju venu ispod osita. [2]

Jetra ima dvostruku krvnu opskrbu. 70% krvi u jetru dolazi preko portalne vene koja prima
krv iz najveceg dijela probavnog trakta od Zeluca do rektuma te iz slezene, guSterace i Zu¢nog
mjehura. Preostalih 30% krvi jetra prima putem hepatalne arterije. Krv iz jetre odvode tri
glavne hepatalne vene, od kojih se srednja i lijeva najcesce spajaju u jednu venu prije ulaska u
Suplju venu, uz jos nekoliko dodatnih vena koje se izravno ulijevaju u Suplju venu.

Jetra obavlja velik broj razli¢itih funkcija.Ima klju¢nu ulogu u vaznim metabolickim
putovima i u sintezi mnogih vaznih tvari organizma.To je omoguceno posebnom opskrbom
krvlju, gdje jedan dio dolazi portalnim sustavom putem probavne cijevi. Glavna uloga jetre je
u pretvorbi, skladiStenju i preraspodjeli energijom bogatih spojeva kao Sto su glukoza i masne

kiseline, te u detoksikaciji i izlu¢ivanju niza spojeva iz organizma. Glukoza je glavni izvor


http://www.atlasofcreation.com/en/Books/9599/the-human-miracle/chapter/14247

energije za mozak, eritrocite i bubrezni korteks. Ako je koncentracija glukoze povecana, visak
glukoze prije¢i ¢e u jetru i u njoj je pohraniti u obliku glikogena, polimeriziranog oblika
glukoze. Kada se koncentracija glukoze u krvi po¢ne smanjivati, jetra ¢e pohranjenu glukozu
osloboditi u krv i tako sprijeciti daljnje sniZzavanje njezine koncentracije. Ima izrazitu
sposobnost sinteze masnih kiselina te regulira njihov transport u druge organe s pomocu
lipoproteina. Osim uloge u metabolizmu ugljikohidrata i masti, sudjeluje u sintezi brojnih
serumskih bjelancevina s razli¢itim funkcijama. U jetri se sintetiziraju transportni proteini
(serumski albumin, ceruloplazmin, proteini za vezanje i skladiStenje Zeljeza), ¢imbenici
zgruSavanja krvi (faktor II ili protrombin, faktor VIL, IX, X, proteini C i S), inhibitoriproteaza,
reaktanti akutne faze upale i mnogi drugi. Izrazitu sposobnost ima i u oslobadanju energije
pohranjene u mastima. Pri tim procesima u jetri nastaju spojevi koji krvlju odlaze do mnogih
stanica koje ih mogu iskoristiti za vlastite metabolicke potrebe. Dode 1i do viska
ugljikohidrata, jetra ih mozZe pretvoriti u mast koja se pohranjuje u masnome tkivu. Jetra je
mjesto u kojemu se mogu pohraniti velike koli¢ine nekih vitamina, posebice vitamina A,D i
B12. Poput glukoze, jetra moZe pohraniti mnogo Zeljeza kada ga u krvi bude previse, te ga
otpustiti kad se u tjelesnim tekuc¢inama koncentracija Zeljeza smanji. [3]

Jetra su glavno mjesto biotransformacije mnogih endogenih i egzogenih spojeva, kao §to su
lijekovi, toksini i alkohol.Transformira u vodi slabo topljive lipofilne spojeve u hidrofilne,
koji se tada mogu ukloniti iz organizma izluCivanjem putem Zzuéi ili
mokrace.Biotransformacija se uglavnom odvija u dvije faze. U prvoj fazi zbiva se oksidacija,
a u drugoj konjugacija, tj.vezivanje spojeva za glukuronsku ili sulfatnu kiselinu, ¢ime oni
postaju topljivi u vodi te se mogu izluciti iz organizma.

Jetrena ciroza je vrlo proSirena bolest, posebice medu alkoholi¢arima.Ciroza je po definiciji
bolest jetre, osim S§to je najteza, predstavlja terminalni stadij mnogih jetrenih bolesti.To je
rezultat razlicitih oblika bolesti koje u jetri izazivaju aproksimativno ista oStecenja, koja €ini
smrt velike koli¢ine jetrenih stanica.Praznina koja se stvara ispunjava se vezivnim tkivom i
novim jetrenim stanicama koje su nepravilno rasporedene i proizvedene u suvisku.Cimbenici
koji su odgovorni za nastanak ciroze su genetska predispozicija, viralni hepatitis i
alkoholizam.

Ciroza je genericki termin koji je uveo Laennec, glasoviti pariski klinicar iz XIX.St.,
populizirajuci gréku rije¢ cirros, §to znaci ,,zuto*, zbog boje koju jetra poprima u tipu ciroze

koji je po Laennecu dobio ime. [4]



2. Ciroza jetre

Ciroza je kroni¢na bolest jetre karakterizirana fibrozom i konverzijom normalne jetrene grade
u strukturno abnormalne nodule koji su izgubili normalnu lobularnu organizaciju. Moze biti
udruzena sa zatajenjem funkcije hepatocita i ometanjem jetrenog krvotoka Sto rezultira
zuticom, portalnom hipertenzijom, ascitesom, encefalopatijom i na kraju zatajenjem jetre. [5]

Predstavlja terminalni stadij prema kojem se krecu razliCite jetrene bolesti koje umjesto
izljeCenju vode prema kroni¢nosti. Fibrozno tkivo potpuno naruSava normalnu strukturu jetre,
a u konacnici dovodi do njezinog skvréavanja. Regeneratorni nodusi predstavljaju

kompenzacijski mehanizam nadomjestanja propalog tkiva. [1]

2.1. Morfoloska podjela

Zbog regeneracije i stvaranja novog veziva u jetri nastaju regenerativni ¢voriéi ili noduli
razlicite veli¢ine 1 izgleda, §to je osnova za morfoloSku klasifikaciju bolesti koja razlikuje
mikronodularnu, makronodularnu cirozu i mijeSanu makro-mikronodularnu cirozu.
[6]Mikronodularna ciroza Kkarakterizirana je difuznom promjenom jetre s nodulima
podjednake veli€ine, uglavnom promjera manjeg od 3 mm. Mikronoduli nemaju normalnu
nodularnu organizaciju, centralne vene i portalne prostore. Okruzeni su fibroznim septima
koja su debela i jednolika izgleda.Mikronodularna ciroza odrazava smanjeni regeneratorni
kapacitet jetre. Ovu vrstu ciroze nalazimo kod alkoholicara, bilijarne opstrukcije,
hemokromatoze, opstrukcije hepati€nih vena, kod indijske djecje paralize, te nakon
intestinalnoga premostenja zbog pretilosti. Makronodularna ciroza karakterizirana je septima i
nodulima razlicite veli¢ine 1 u pravilu ve¢i od nekoliko centimetara. Postoje dva podtipa
makronodularne ciroze, a to su postnekroticna i posthepati¢na ciroza. Prva oznacava
makroskopski grubo promijenjenu jetru s velikim nodulima okruzenima Sirokim vezivnim
septima.Mnogi portalni prostori ¢ine se slijepljenima kao posljedica kolapsa velikih podrucja
nekroze jetrenoga parenhima.Kod posthepati¢nog tipa ciroze makronoduli su okruzeni tankim
septima koja spajaju portalne prostore. Raniji parenhimni kolaps je vidljiv iz jukstapozicije
fibroznih oziljaka s tri ili viSe portalnih prostora.Regeneracija se o€ituje velikim hepatocitima
s velikim jezgrama i stani¢nim gredicama razlictih debljina.Makronodularna ciroza posljedica

je virusnog hepatitisa, deficita alfa-1- antitripsina i primarne bilijarne ciroze. [7]



2.2. HistoloSka podjela

Histoloski, ciroza moze biti portalna, postnekroti¢na, bilijarna ciroza i kardijalna ciroza.Prvi
navedeni tip ciroze naziva se Laennecovom, alkoholnom ili nutritivnom cirozom. Gledajuci
morfoloski rije¢ je o mikronodularnoj cirozi.Na presjeku jetra je jednoliko granulirana, a samo
rijetko nodularna.Mikroskopom gledano vidi se poremecaj grade s fibroznim oziljcima Sirine
100-200 mikrometara.Oni spajaju portalne prostore i dijele jetrene reznjiée u otoke
parenhimnih stanica. Na nekim mjestima se vide stelatni oziljei koji izoliraju pojedine
stani¢ne gredice ili pojedinacne stanice.

Postnekroti¢na ciroza naziva se grubo nodularnom, multilobularnom ili posthepati¢nom
cirozom. Makroskopski struktura jetre je grubo poremecena Sirokim vezivnim septima.
Vezivni septi dijele jetru u nodule razlicite veli¢ine promjera od nekoliko milimetara do 5 cm.
Mikroskopski gledajuc¢i osnovna karakteristika navedenog tipa ciroze je fibrozno tkivo koje
tvori grube nepravilne oziljke uz kolaps i kondezaciju hepati¢ne strome. Posljedica je
virusnog hepatitisa i oSteCenja jetre toksinima i lijekovima.

Bilijjarna ciroza je posljedica oSteCenja 1 dugotrajne opstrukcije intrahepati¢nih i
ekstrahepati¢énih zu¢nih vodova.Karakteristike ove ciroze su smanjena ekskrecija zuci,
destrukcija jetrenog parenhima i progresivna fibroza. Nalazi se kod primarne bilijarne ciroze,
kod bolesti ekstrahepaticnih Zu¢nih vodova — primarni skleroziraju¢i kolangitis,
koledokolitijaza, poslijeoperacijske strikture, kronicni pankreatitis, te u djece kongenitalna
bilijarna atrezija i cisti¢na fibroza. Jetra je tamnozelene boje, tvrda, granularna ili nodularna.
Kardijalna ciroza se susrece pri dugotrajnom desnostranom zatajenju srca. Tesko 1 dugotrajno
zatajenje desnog srca (trikuspidalna insuficijencija, konstriktivni perikarditis) moze
uzrokovati kroni¢no oSteCenje jetre i kardijalnu cirozu. Zatajenje desnog srca dovodi do
retrogradne transmisije poviSenog venskog tlaka preko donje Suplje vene i jetrenih vena i do
kongestije jetre. Jetreni sinusoidi i centralne vene se dilatiraju, a jetra natekne uz prisutnost
boli zbog napinjanja kapsule. Prolongirana pasivna kongestija uz ishemiju zbog smanjenog
minutnog volumena srca dovodi do nekroze centrolobularnih hepatocita, te se razvija fibroza
u tom podrucju. Centrolobularna fibroza zvjezdoliko se Siri od centralnih vena u jetreni

reznji¢ sa stvaranjem centralno-centralnih i centro-portalnih vezivnih premosnica. [7]



2.3. EtioloSka podjela

Klinic¢ki je najvaznija etioloska klasifikacija ciroze.Napretkom medicine moze se
kombiniraju¢i laboratorijske, epidemioloske i histoloske parametre postaviti etioloSka
dijagnoza u veéini slucajeva, tako da kategorija bolesnika s kriptogenom cirozom pomalo
nestaje iz klinicke prakse.Klinicka slika ciroze je vrlo slozena. Iz tog razloga opisana je prema

poremecajima pojedinih organskih sustava $to je prikazano u Tablici br. 2.3.1.

Virusni hepatitisi
hepatitisi B, Ci D

Alkoholna bolest jetre

Metabolicke bolesti
Nealkoholna masna bolest jetre
Hemokromatoza

Wilsonova bolest

Deficit alfa-1- antitripsina
Cisti¢na fibroza

Galaktozemija

Glikogenoza

Bilijarne bolesti

Intrahepatalna bilijarna opstrukcija (primarna bilijarna ciroza, primarni sklerozirajuci
kolangitis)

Ekstrahepatalna bilijarna opstrukcija

Djecja bilijarna bolest (Bylerova bolest, Allagilleov sindrom, Zellwegerov sindrom)

Opstrukcija venskog odtoka
Budd-Chiarijev sindrom
Venookluzivna bolest
Zatajenje desnog srca

Imunoloske bolesti
Autoimuni hepatitis
GVHD (graft — versus — host disease)

Lijekovi i toksini

Kriptogena ciroza( nepoznatog uzroka)

Ostali rjedi uzroci
Jejunoilealno premostenje
Nealkoholni steatohepatitis
Sarkoidoza

Tablica 2.3.1. Etioloska podjela ciroze jetre [T]




2.4. Etiologija i patogeneza

Ciroza je difuzna bolest jetrenog parenhima koja nastaje zbog nekroze hepatocita i predstavlja
terminalni stadij mnogih jetrenih bolesti (autoimunosne bolesti jetre, metabolicke bolesti,
virusne infekcije, toksi¢na oStecenja jetre, neke bilijarne bolesti). Moze nastati i kod nekih
kardiovaskularnih bolesti kao npr. konstriktivni perikarditis, Budd — Chiariev sindrom.

Razvoj medicine i sve bolja dijagnostika sve visSe smanjuju broj bolesnika s kriptogenom
cirozom, odnosno cirozom nepoznatog uzroka.Najée$¢i i glavni uzroci ciroze su pretjerano
konzumiranje alkohola i virusni hepatitis B i C. Rjedi uzroci su lijekovi, metabolicke bolesti
jetre, vaskularne bolesti, itd.

Bolest zapocinje hepatocelularnom nekrozom.Nekrozu prati regeneracijski proces s razvojem
nodula koji dodatno uniStavaju arhikteturu jetre. OStecenje jetre dovodi do aktivacije procesa
fibrogeneze, a fibroza uvijek prati hepatocelularnu nekrozu. Kljuéni proces u prijelazu od
reverzibilnog u ireverzibilno je formiranje kolagena i razvoj fibroze. Reverzibilnost fibroze
gubi se obliteracijom sinusoidnih fenestracija debelim tra¢cima kolagena i opstrukcijom
Disseovih prostora i vaskularnih kanala. Sinusoide gube jedinstvenu strukturu te se pretvaraju
u kapilare i gube endotelne fenestracije. Tako se znac¢ajno smanjuje metabolicka izmjena tvari
medu krvi 1 hepatocitima.Na kraju stenoza sinusoida rezultira povecanjem vaskularne
rezistencije i portalnom hipertenzijom.Rana fibroza je reverzibilna, a ciroza s formiranim
kolagenom 1 regeneracijskim nodulima ireverzibilan proces.Kao kona¢na komplikacija Cesto
u svijetu, s velikim brojem smrtnih ishoda. Muski spol i starija zivotna dob uz pristunu
dugogodis$nju cirozu jetre povisuju rizik nastanka karcinoma. Dakle, patogenetski slijed
izgleda ovako: nekroza stanica — upalna infiltracija — fibroza jetre — ciroza jetre — portalna

hipertenzija i u konacnici nastanak hepatocelularnog karcinoma.

2.5. Klinic¢ka slika

Klinic¢ka slika ciroze jetre posljedica je zatajenja funkcije hepatocita i portalne hipertenzije
nastale zbog anatomskih poremecaja vaskulature jetre.[1] Ciroza jetre kao posljednji stadij
kroni¢ne jetrene bolesti ima za posljedicu niz patofizioloskih poremecaja i klinickih

manifestacija, koje se kod svakog pacijenta pojedinac¢no javljaju samostalno ili u razli¢itim



kombinacijama. Dva ¢imbenika upravljaju klini¢kim tijekom ciroze, a to su stupanj oStecenja
jetrenih stanica i otezan protok krvi kroz jetru.lz tog razloga ciroza jetre se moze manifestirati
sindromom hepatocelularne insuficijencije (ikterus, koagulopatija, kaheksija i edemi) i
sindromom  portalne  hipertenzije  (portosistemske  kolaterale,  splenomegalija,
hipersplenizam).Neke komplikacije jetrene ciroze kao ascites i jetrena encefalopatija su
posljedica kombinacije hepatocelularne insuficijencije i portalne hipertenzije. [5]

Mnogi pacijenti s cirozom su bez simptoma i godinama izgledaju dobro. Op¢i simptomi
tipini za cirozu su umor, slabost, gubitak teka, ponekad uz prisutnu muc¢ninu i povracanje,
mukli bolovi ispod desnog rebrenog luka te zutica ¢iji intezitet Cesto odrazava tezinu
oSte¢enja hepatocita. [1]

Vruéica U pacijenta s cirozom jetre je kontinuirana, te je posljedica pirogena otpustenih iz
nekroti¢nih hepatocita i iz crijevnih bakterija. Hipotermija se pojavljuje u terminalnoj fazi
jetrene ciroze nerijetko s bakterijskim peritonitisom.[6]

Kod nekih pacijenata moze se osjetiti karakteristiCan zadah iz usta, tzv. Foetor hepaticus. Na
kozi, najceS¢e na gornjem dijelu trupa, mogu se pojaviti paukoliki (spider) angiomi. To su
promijenjene arterije koje poprimaju izgled poput pauka, ana dlanovima se mogu uoditi
palmarni eritem 1 Dupuytrenove kontrakture palmarne fascije (progresivna fibroza koja moze
dovesti do odebljanja i gubitka fleksibilnosti tetive, a klini¢ki se o€ituje kao kontraktura koja
najces¢e dovodi u fleksiju Cetvrti 1 peti prst). Zbog endokrinoloSkih poremecaja dolazi do
feminizacije muSkaraca pa oni gube dlakavost uz pojavu ginekomastije i atrofiju miSi¢ne
mase. Gubitak miSi¢ne mase rezultat je smanjene sinteze misi¢nih proteina i malnutricije. Kod
Zzena se pojavljuju znakovi virilizacije uz pojacanu dlakavost, te dolazi do poremecaja
menstrualnog ciklusa do amenoreje. Smanjenjem razgradnje inzulina u ve¢ oStec¢enoj jetri

dovodi do hiperinzulinemije i otpornosti na inzulin s posljedi¢nim razvojem $ecerne bolesti.

[1]

2.6. Dijagnosticki postupci

Tipicna klini¢ka slika 1 fizikalni nalaz vrlo su ¢esto dovoljni za postavljanje dijagnoze, napose
u uznapredovalom stadiju, uz potvrdu laboratorijskim testovima medu kojima su od najvece
vrijednosti biokemijski pokazatelji jetrene funkcije. U pocetnoj ili mirnoj fazi bolesti ovi
testovi mogu biti diskretno promijenjeni ili gotovo normalni, dok su u uznapredovaloj fazi

izrazitije poremeceni [1]Dijagnosticki postupak sastoji se od Cetiri dijela:



. Klini¢ka procjena, laboratorijska procjena i histoloska procjena

» Radioloske, endoskopske i nuklearnomedicinske pretrage

Ciljevi su verifikacija dijagnoze ciroze jetre, razjasnjenje etiologije bolesti, procjena
funkcionalnog stanja jetre i detekcija komplikacija.

Klini¢ka procjena pacijenta s jetrenom cirozom temeljena je na nizu elemenata koji trebaju
dati uvid u bolesnikovo opce stanje, dosadasnji tijek bolesti, prisutnost bolesti jetre i njenih
ekstrahepati¢énih manifestacija te drugih relativnih bolesti. Razvoj tehnologija slikovnih
prikaza omogucio je postavljanje dijagnoze primjenom kombinacije pretraga poput
ultrazvuka, kompjuterizirane tomografije (CT), magnetne rezonancije (MR) i/ili angiografije.
Ultrazvu¢nim pregledom masne promjene i fibroza ne mogu se sa sigurnoséu razlikovati jer i
masno i vezivno tkivo povecavaju ehogenost jetre. Nerijetko je ultrazvucni nalaz normalan u
akutnom 1 kroni¢nom hepatitisu.Kod ciroze jetre ultrazvucni nalaz je vrlo varijabilan zbog
velike heterogenosti u histoloskom i morfoloskom nalazu, pa je i osjetljivost metode niza, do
50%, s nesto vecom specificnoséu (60%). 1z navedenog proizlazi da je uloga ultrazvuka u
dijagnostici difuznih bolesti jetre ograniCena, pa dijagnozu nije moguce sa sigurnos$cu
postaviti samo na osnovi ultrazvu¢nog nalaza. Ultrazvu¢ni nalaz uvijek treba tumaciti u
kombinaciji s drugim dijagnosti¢kim testovim i metodama.

Indikacijsko podru¢je za primjenu CT- a i i MR- a u gastroenteroloskih pacijenata vrlo je
siroko. Najcesce ¢e CT i MR biti ucinjeni nakon prethodnog pregleda pacijenta ultrazvukom.
CT preciznijim sustavom odredivanja gustoce tkiva daje vise informacija o stupnju ostecenja
parenhima jetre od ultrazvuka, ali se kao ni MR ne koristi u rutinskoj evaluaciji pacijenta sa
difuznim bolestima jetre, nego se te informacije obicno dobivaju ,,usput®, u situaciji kada je
indikacija za pretragu postavljena iz drugih razloga. Entuzijazam u evaluaciji bolesnika s
cirozom uz pomo¢ MR- a danas je sveden u realne okvire, jer se vecina podataka moze dobiti

drugim metodama, a pretraga je skupa i1 pacijenti je teSko podnose.

S razvojem novih Kkontrasnih sredstava 1 angiografskih uredaja te mogucnostima
intervencijskih zahvata angiografija je zadrzala vazno mjesto, posebno u dijagnostici zariSnih
promjena jetre.

Klini¢ka izreka da su ,.koza i sluznice ogledalo bolesti unutarnjih organa“ moze se najvise
primjetiti kod pacijenata s cirozom. Detaljan fizikalni pregled je prvi i najvazniji dio

dijagnostickog postupka kod pacijenta s cirozom jetre. Njime se utvrduje:



* Op¢i status (gubitak misi¢ne mase, blago poviSena tjelesna temperatura, foetor hepaticus

— karakteristi¢na pljesnavi zadah koji je uzrokovan merkaptan — dimetilsulfidom)
* Kozne promjene (ikterus; spider nevusi ili paukoliki angiomi — lat. naevus  araneus;
palmarni eritem — nakupina arteriovenskih anastomoza, najizrazenija na tenaru I
hipotenaru, jagodicama prstiju i periungvalno na dorzalnoj strani prstiju; ekskorijacije,
znakovi hemoragijske dijateze — petehije, ekhimoze, hematomi)
» Promjene na noktima ( Muehrckeove linije — transverzalne blijede crte na noktima;
Terrijevi nokti — blijedi nokti kao posljedica hipoalbuminemije; crvene lunule)
» Dupuytrenove kontrakture (kontrakture palmarne fascije)
» Dlakavost ( dlakavost prsista smanjena ili potpuno odsutna, pubi¢na je invertirana,
aksilarna dlakavost je smanjena)
e Glava i vrat ( hipertrofija parotidnih Zzlijezda; nistagmus i oftalmoplegija kod
Wernicke — Korsakovljevog sindroma)
» Kraljeznica ( ciroticna lordoza)
» Prsiste i pluéa ( ginekomastija; pleuralni izljev, uglavnom desno)
» Srce ( hiperdinamic¢na cirkulacija — arterijski tlak je normalan ili sniZen; tahikardija u
mirovanju; snazni puls; kapilarne pulsacije)
* Trbuh (hepatomegalija; splenomegalija; caput medusae — posljedica spontanog
portosistemskog Santa izmedu umbilikalne vene 1 povr$niske epigastri¢ne vene;
Cruveilhier — Baumgartenov sindrom — auskultacijski Sum nad umbilikusom zbog
rekanalizacijeincijalno obliterirane umbilikalne vene kod portalne hipertenzije; ascites;
dijastaza miSica rektusa)
* Spolni organi ( atrofija testis)
» Digitorektalno (hemoroidi)
o Ekstremiteti (edemi; hipertroficna osteoartropatija — periostitis dugih kostiju
podlaktice 1 nogu, bati¢asti prsti 1 sinovitis)
Neuroloski (asteriksis — leprSavi tremor ispruzenih dlanova koji podsjec¢aju na mahanje pti¢jih
krila u letu. Tijekom pregleda usne Supljine moze se utvrditi i asteriksis jezika; somnolencija,
sopor, koma; periferna neuropatija; poremecaji motoricke koordinacije — pokus prst nos).
Kod laboratorijskih pretraga u ciroti¢ara prisutna je anemija koja moze biti mikrocitna i
hipokromna zbog gastrointestinalnog krvarenja, makrocitna zbog deficita folne kiseline te
hemoliti¢na, najc¢es¢e zbog hipersplenizma. Uz snizenje faktora koagulacije izraZzena je

hipoproteinemija S hipoalbuminemijom te hiperglobulinemija, osobito
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hipergamaglobulinemije. PoviSene vrijednosti aminotransferaza — AST i ALT, ovisno o
stupnju o$tec¢enja hepatocita. Visina bilirubina obi¢no dobro korelira sa stupnjem jetrenog

oStecenja, najéeSce su vrijednosti poviSene. [6]

U svakodnevnoj praksi inicijalni dijagnosticki postupak u procjeni jetrenih funkcija je
odredivanje tzv. ,jetrenih serumskih enzima® (aminotransferaze — AST i ALT; alkalna
fosfataza — ALP; y-glutamiltransferaza — GGT; bilirubin)

U klinickom radu koristi se pet skupina pokazatelja jetrenih funkcija:

a) Pokazatelji hepatocelularne nekroze (tzv. ,hepatocelularni profil jetrenih enzima‘):
AST, ALT, omjer AST:ALT; povisenje i omjer aminotransferaza ovisi 0 stupnju nekroze
hepatocita u odredenom trenutku; bilirubin (ukupni 1 konjugirani)

b) Pokazatelji kolestaze (tzv. ,kolestatski profil jetrenih enzima®): ALP, GGT, 5-
nukleotidaza; bilirubin (ukupni i konjugirani)

c) Pokazatelji sintetske funkcije jetre: protrombinsko vrijeme (PV), serumski albumini
odnosno elektroforeza proteina

d) Pokazatelji ekskrecijske funkcije jetre: bilirubin i Zu¢ne kiseline

e) Pokazatelji metaboli¢ke funkcije jetre: amonijak

Na osnovu ovih laboratorijskih pretraga mozemo jednostavno i brzo procijeniti sintetske,
ekskrecijske 1 metaboli¢ke funkcije, te razlikovati hepatocelularnu od kolestatske Zutice.

U pocetnoj fazi bolesti ove pretrage mogu biti djelomi¢no promijenjeni ili ¢ak normalni, dok
su u uznapredovaloj fazi izrazitije poremeceni. Visina bilirubina dobro korelira sa stupnjem
jetrenog oSteéenja. Povisene su vrijednosti AF i y- GT. Cesto su povidene i vrijednosti
serumskih aminotransferaza, posebice u uznapredovaloj fazi ciroze. Za alkoholnu cirozu
karakteristiCan je omjer AST-a prema ALT-u ve¢i od 2. U elektroforezi serumskih
bjelancevina prisutna je albuminsko-globulinska inverzija zbog smanjene sinteze albumina uz
izrazenu hipergamaglobulinemiju.U krvnoj slici ¢esto mozemo vidjeti pristunu anemiju,
leukopenijui trombocitopeniju. Zbog oSteCene sinteze proteina i smanjenog stvaranja
protrombina, fibrinogena 1 faktora V, VII, IX i X dolazi do koagulopatije na koju upucuje
produzeni PV.[ 7]

Alfa — feto protein (AFP) je onkofetalni antigen koji se danas rutinski koristi u programima
ranog otkrivanja primarnog karcinoma jetre u visokorizicnim skupinama bolesnika s cirozom
jetre. Rutinski programi probiranja sastoje se od redovitih Sestomjese¢nih kontrola rizi¢ne

populacije odredivanjem AFP- a i ultrazvucnim pregledom jetre.

11



Konvencionalni transabdominalni ultrazvuk (UZV) je prva dijagnosticka metoda u bolestima
jetre, dok dvostruki doplerski UZV omogucéava evaluaciju jetrene vaskulature, ukljucujuéi
mjerenje hemodinamskih parametara portalnog sustava. UZV omogucava ciljanu biopsiju
razlicitih zariSnih promjena trbusnih organa, u ovom slucaju jetre. Citoloska punkcija izvodi
se iglom Chiba, a iglama Tru-cut i ,,automatski pistolj* se izvodi histoloSka punkcija.

CT omogucava evaluaciju difuznih i zari$nih promjena jetre kao i ciljanu biopsiju zariSnih
promjena jetre.Dinamicki spiralni CT jetre izvodi se radi detekcije jetrene imbicije jodnim
kontrasnim sredstvom. S obzirom na visoku osjetljivost i specificnost, CT angiografija sve
viSe zamjenjuje klasi¢nu jetrenu angiografiju. MSCT (multi size) uredaji omogucéuju detaljni
prikaz malih lezija i struktura koje imaju slabu kontrasnost.Tim je uredajima moguée brzo
snimanje vrlo tankim slojevima, $§to omogucava znacajno bolju rekonstrukciju snimanog
organa. CT-PET uredaji nova su tehnologija koju ¢ini kombinacija CT uredaja i PET uredaja,
a sve se viSe koriste u razlu¢noj dijagnostici ZariSnih promjena jetre. Metabolicke promjene
tkiva utvrdene PET-om smjestaju se u CT-om anatomski tocno utvrdeni dio organa, Sto se
prikaze na CT- slici.

Magnetna rezonancija omoguc¢ava minucioznu evaulaciju razli¢itih Zari$nih promjena jetre.
Metoda je izbora u dijagnostickom postupku kod hemokromatoze. Dinami¢ki MR omogucava
dobivanje tzv. dinamickih slika, tj. pracenje prolaska kontrasnog sredstva kroz pojedine

segmente jetrenog parenhima. MR angiografijom se daje kontrastni prikaz krvnih Zila jetre.

Angiografija celijacnog trunkusa s prikazom venske faze omogucava dobar prikaz portalne
cirkulacije. Razvojem digitalne suptrakcije angiografije omoguéio je snimanje kontrasnim
sredstvom ispunjenih razli¢itih krvnih Zila abdomena uz brisanje svih ostalih sjena (npr. Sjene

mekih tkiva, kostiju, kalcifikata i plinova) koje bi ometale njihov prikaz.

Kod endoskopskih pretraga koristi se ezofagogastroduodenoskopija (EGD).Kod svih
pacijenata s cirozom jetre je indicirana zbog detekcije varikoziteta jednjaka i1 portalne
hipertenzivne gastropatije. Ako varikoziteti nisu prisutni , kontrolni EGD indiciran je za dvije
godine, a kod malih varikoziteta jednjaka EGD je indiciran za godinu dana.

Kod nuklearnomedicinskih pretraga indicirana je scintigrafija Ga citratom koja se ¢esto rabi
kod zari$nih promjena jetre. Galij se pojacano nakuplja u tkivima c¢ije se stanice brze
umnozavaju i zato se pojacano nakuplja u tumorima. Ta se pretraga koristi u dijagnostici
primarnog hepatocelularnog karcinoma u ciroticno promijenjenoj jetri te u pra¢enju bolesnika

nakon kirurske resekcije jetre zbog hepatocelularnog karcinoma.
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Kod nekih bolesnika, posebice onih s nejasnom simptomatologijom potrebno je provesti
dodatnu obradu, odnosno biopsiju jetre.Biopsija jetre je zlatni standard u dijagnostici mnogih
jetrenih bolesti.Omogucuje patohistolosku i biokemijsku analizu uzorka jetrenog tkiva §to u
vecini slucajeva omogucuje kona¢nu dijagnozu difuznih i1 zari$nih promjena u jetri i promjena
zucnih kanali¢a.Metoda je razmjerno jednostavna i sigurna ako se poStuju smjernice i
protokol postupka. Postupak se provodi u lokalnoj anesteziji, Menghinijevom ili Trucut
iglom, supkostalnim ili transpleuralnim pristupom. Morbiditet metode je nizak ako postupak
izvodi iskusan operater poStuju¢i indikacije 1 kontraindikacije.Biopsija jetre jedini je
dijagnosticki postupak koji pruza izravan uvid u vrstu 1 teZinu jetrenog oStecenja. Smatra se
da za pouzdanu dijagnozu cilindar tkiva dobiven biopsijom jetre ne smije biti kra¢i od 15 mm
te u uzorku mora biti najmanje Sest portalnih prostora. Osim histoloske verifikacije etiologije
ciroze jetre, biopsija nam omogucava i procjenu njenih komplikacija (npr. Displazija

hepatocita kao prekursorhepatocelularnog karcinoma) [5]

2.7. LijeCenje

Etioloska terapija ciroze djelotvorna je u fazi kompenzirane ciroze, dakle u pocetku bolesti.
Dijeta, apstinencija od alkohola, uporaba antivirusnih lijekova u lijeCenju virusnih hepatitisa,
venepunkcija u hemokromatozi 1 antifibrozni lijekovi ¢e u fazi kompenzirane ciroze jetre biti
od velike koristi. [6]

Danas se istrazuju mnogi lijekovi koji bi trebali usporiti napredovanje fibroze u kroni¢nim
jetrenim bolestima i tako sprijeciti razvoj ciroze. Komplikacije ciroze potrebno je posebno
lijeciti: akutna krvarenja i koagulopatije nadoknadom krvi i zaustavljanjem krvarenja;
kroni¢na krvarenja primjenom Zeljeza ili vitamina K; makrocitnu anemiju preparatima
vitamina B12 i folne kiseline; ascites diureticima i prema potrebi abdominalnim punkcijama
te nadoknadom albumina; spontani bakterijski peritonitis antibioticima 1 slicno. Kod
pacijenata s cirozom vazna je adekvatna prehrana, a mnogi pacijenti zahtijevaju simptomatske
I suportivne mjere lijeCenja. U terminalnoj fazi bolesti jedina terapijska mjera koja produljuje

prezivljavanje pacijenta je presadba jetre. [1]
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Terapijski pristup pacijentu s cirozom jetre sastoji se od Sest dijelova, a to su edukacija,
vakcinacija, profilaksa, specificne etioloske medikamentne terapije, lijeCenja komplikacija
ciroze i detekcije hepatocelularnog karcinoma.

Obavezno je trajno sustezanje od alkohola i puSenja. Kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest
(KOPB) nerijetko je kontraindikacija za transplataciju jetre. Potreban je izrazit oprez kod
uporabe nesteroidnih antireumatika (NSAR), jer oni mogu dovesti do dekompenzacije ciroze i
pojave ascitesa. Prehrana pacijenta s cirozom je individualna. Ovisno o inicijalnom
nutritivnom statusu preporucuje se da dijeta sadrzava 27,0 — 30,0 Kcal/kg idealne tjelesne
tezine. Kod pacijenta s anamnezom jetrene encefalopatije peroralni unos proteina ne smije
prije¢i 70 g/dan. Preporuca se umjerena tjelesna aktivnost, ali treba izbjegavati naprezanja
koja dovode do povisenja portalnog ili intraabdominalnog tlaka. Isto tako preporucuje se
redoviti godi$nji stomatoloski pregledi, jer prisutnost zubnog apcesa ili tezeg gingivitisa moze
biti kontraindikacija za transplataciju jetre.

Preporucuje se cijepljenje protiv HAV-a i HBV-a svih pacijenata koji nisu preboljeli te
virusne bolesti. Svakih pet godina preporucuje se pneumokokno cijepljenje, a cijepljenje
protiv gripe svake godine.

Preporucuje se primarna i sekundarna profilaksa krvarenja iz varikoziteta jednjaka manje
selektivnim, primjerice propanololom.

Specificna etioloSka medikamentna terapija vrlo je u€inkovita u fazi kompenzirane jetrene
bolesti, no nijedno tzv. ,hepatoprotektivno sredstvo* nije se pokazalo terapijski uspjesno i
u¢inkovito. Detekcija hepatocelularnog karcinoma sastoji se od odredivanja serumske
koncentracije AFP-a i pregleda jetre ultrazvukom svakih Sest mjeseci.

Prevencija se moze posti¢i tocnom i pravodobnom dijagnozom nasljednih metabolickih bolesti
jetre, zatim izbjegavanjem svih potencijalnih hepatotoksi¢nih tvari uz cijepljenje protiv

HBV-a i HAV-a, te zaustavljanjem ili usporavanjem kroni¢nog hepatitisa u fazu ciroze jetre.
Dijagnoza ciroze jetre ne mora nuzno implicirati progresivnost bolesti. Najbolju prognozu
imaju pacijenti koji trajno apstiniraju. Takoder je i veli¢ina jetre vazna. Bolju prognozu imaju
pacijenti s veCom jetrom jer to implicira viSe stanica koje su u funkciji. Pacijenti s
kompenziranom cirozom jetre imaju znatno bolju prognozu s desetogodiSnjom vjerojatnoscéu
prezivljavanja od oko 50%, dok je vjerojatnost prezivljavanja od pet godina kod pacijenata s
dekompenziranom cirozom oko 15%. Kod procjene prezivljavanja najéeSc¢e se rabi Childova
klasifikacija s Turcotte — Pughovom modifikacijom(Tablica 2.7.1). Ako je ukupni zbroj

bodova 5 ili 6, pacijenti zadovoljavaju kriterije za skupinu Child A; 7 — 9 bodova za skupinu
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Child B; 10 — 15 bodova za skupinu Child C. Jednogodi$nja vjerojatnost prezivljavanja
pacijenta je 95% za Child A, 80% za Child B i oko 45% za skupinu Child C.

PARAMETAR 1 BOD 2 BODA 3 BODA

Ascites nema minimalan Umjereni/masivni
encefalopatija nema I. — 1. stupanj 1. — 1V. stupanj
Bilirubin (umol/L) |35 35-50 50

Albumin (g/L) 35 28-35 28

PV (broj sekundi |1-3 4-6 6

produljenja)

Tablica 2.7.1.Childova klasifikacija s Turcotte-Pughovom modifikacijom [5]

2.8. Komplikacije ciroze jetre

Glavne komplikacije ciroze jetre su portalna hipertenzija, ascites, krvarenja, portalna
encefalopatija, jetrena koma i primarni karcinom jetre.

Portalna hipertenzija (PH) oznacuje trajno poviSenje tlaka u slijevu portalne vene ( nastaje
spajanjem vene mesenterice superior, vene linealis, vene mesenterice inferior i vene gastrice
sinistre). Vrijednosti portalnog tlaka su iznad normalnih i iznose od 1 do 5 mmHg. Zbog toga
raste gradijent tlaka izmedu vene porte 1 donje Suplje vene (tzv. gradijent portalnog tlaka) na
vrijednosti iznad 10 do 12 mmHg. Naj¢esc¢i uzrok portalne hipertenzije je alkoholna ciroza 1
ciroza u sklopu kroni¢nog virusnog hepatitisa B i C. Kao posljedica poremeceja jetrene
arhitekture u sklopu ciroze dolazi do porasta vaskularne rezistencije portalnom protoku krvi u
jetrenoj mikrocirkulaciji. Gradijent portalnog tlaka procjenjuje se prema njegovom
ekvivalentu, gradijentu jetrenog venskog tlaka. [1]

Radi rasterecenja, posljedi¢no se razvija kolateralni krvotok kojim se krv usmjerava iz
portalnog u sistemni krvotok zaobilaze¢i jetru. Tako nastaju varikoziteti vena, portalna
hipertenzivna gastropatija, splenomegalija s razvojem hipersplenizma, ascites te hepatalna
encefalopatija. Varikoziteti se pojavljuju na vise mjesta u probavnom sustavu, a klinicki su
najvazniji varikoziteti jednjaka (Slika2.8.1.),Zzeluca i rektuma (hemeroidi) zbog mogucénosti

krvarenja koje moze vitalno ugroziti pacijenta. Osim toga razvijaju se portosistemne
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kolaterale na prednjoj trbusnoj stijenci. Portalna hipertenzivna gastropatija nastaje kao
posljedica vaskularnih ektazija u Zelucanoj sluznici.Isto tako je mogu¢ izvor krvarenja iz

probavnog sustava u pacijenta s cirozom. [1]

Vlg

Slika 2.8.1. Krvarenje varikoziteta jednjaka

(http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/6124/Krvarenje-iz-gornjeg-dijela-

probavne-cijevi.html)

Iako svaki patoloski proces koji remeti krvni protok na bilo kojoj razini portalnog venskog
bazena moze uzrokovati PH, njegov najce$¢i uzrok je ciroza jetre. Gledaju¢i prema
anatomskom smjestaju procesa koji remete krvni protok razlikujemo PH prehepati¢nog,
intrahepati¢nog i posthepati¢nog podrijetla. Hepati¢ni PH dalje se dijeli na presinusoidalni
koji primarno zahvaca portalne venule, sinusoidalni koji zahvaca centralne vene. Postoje dva
vazna ¢imbenika u patogenezi PH, a to su porast vaskularne rezistencije portalnom protoku
krvi i porast krvnog protoka u portalnom venskom sustavu. Povecana jetrena vaskularna
rezistencija nastaje kao mehani¢ka posljedica poremecaja arhitekture jetre. Porast krvnog
prostora u portalnome venskom sustavu nastaje zbog splanhnicne arteriolne vazodilatacije.
Kolateralni krvotok kojim se krv usmjerava iz portalnog u sustavni krv zaobilaze¢i jetru,
pocinje se stvarati kad se gradijent jetrenog venskog tlaka (HVPG) poveca iznad 10 mmHg.
Klini¢ki je najvazniji kolateralni put preko vena zeluca ( venae gastricae breves 1 v. Coronaria
venticuli) i ezofagusnog pleksusa varikozno se prosiruju, a kad je HVPG iznad 12 mmHg
dolazi do rupture i krvarenja iz tih varikoziteta jednjaka. Kolaterale mogu nastati i na
podrucju obliteralnog embrionalnog krvotoka izmedu paraumbili¢ne vene, kadkad umbili¢ne i

prosirenih epigastri¢nih vena. Gornje hemoroidalne vene koje su ogranci vene porte,

16


http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/6124/Krvarenje-iz-gornjeg-dijela-probavne-cijevi.html
http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/6124/Krvarenje-iz-gornjeg-dijela-probavne-cijevi.html
http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/6124/Krvarenje-iz-gornjeg-dijela-probavne-cijevi.html

anastomoziraju sa srednjim i donjim hemoroidalnim venama koje pripadaju slivu donje Suplje
vene. Izmedu organa priljubljenih uz straznju stijenku trbusne Supljine i lumbalnih vena mogu
isto tako nastati kolaterale.

Polovica pacijenata s cirozom jetre ima varikozitete jednjaka, koji se povecavaju i tako
povisuju rizik od rupture i krvarenja. Krvarenje iz varikoziteta jednjaka najozbiljnija je
komplikacija PH, a manifestira se hematemezom i melenom, te kod masivnih krvarenja
hematohezijom.

Kod pacijenata s PH i splenomegalijom moze do¢i do hipersplenizma, koji se laboratorijski
manifestira razvojem potpune ili parcijalne citopenije. UZV- om abdomena nalazimo ascites,
kolateralne krvne Zile koje nastaju iz vene porte, oko slezene i Zu¢nog mjehura, prosirenu
portalnu venu za visSe od 13 mm , te rekanalizirana umbilikalna vena odnosno prisutnost
portosistematskih kolaterala. Doplerom se moze odrediti protok krvi i veli¢inu vene porte, a
endoskopija je najbolji na¢in dokazivanja gastroezofagealnih i anorektalnih varikoziteta i
ujedno metoda kojom se moze procijeniti veli¢ina varikoziteta i njihov izgled i procijeniti
rizik od krvarenja. Endoskopski se dijagnosticira i portalna hipertenzivna gastropatija
uzrokovana kongestijom krvnih Zila zelucane sluznice koja je Cestim uzrokom krvarenja u
zelucu. [6]

Evaluaciju jetrenog krvozilja osim doplera omogucavaju i splanhi¢na angiografija, CT
angiografija 1 MR angiografija. S obzirom da dinamicka MSCT angiografija omogucava
minucioznu evaluaciju jetrene vaskulature, ona danas sve cCeS¢e zamjenjuje klasi¢nu
splanhni¢nu angiografiju. EGD je indiciran u svih pacijenata s cirozom jetre radi detekcije
varikoziteta jednjaka i portalne hipertenzivne gastropatije. Endoskopski znakovi visokog
rizika od krvarenja iz varikoziteta su crveni znakovi, tj. hemocisticke i linearne tocke.
Lijecenje portalne hipertenzije zasniva se na prevenciji krvarenja u bolesnika koji nisu nikad
krvarili iz varikoziteta (primarna profilaksa), prevenciji recidiva krvarenja u bolesnika koji su
prezivijeli epizodu krvarenja iz varikoziteta jednjaka 1 Zeluca (sekundarna profilaksa) te na
zbrinjavanju akutnog krvarenja. Propranolol, manje selektivni betablokator prevenira prvo
krvarenje iz varikoziteta odnosno smanjuje opasnost od ponovnog krvarenja. [6]

Svi pacijenti s cirozom koji imaju varikozitete jednjaka su potencijalni kandidati za
profilakti¢no lijeCenje betablokatorima.

Endoskopska skleroterapija indicirana je u bolesnika s kontraindikacijama, nuspojavama i
prethodno neuspjesnom medikamentnom profilaksom. Navedena tehnika sastoji se od
intravarikoznog ili perivarikoznog injiciranja sklerozirajucih tvari koje izazivaju trombozu

varikoziteta i reaktivnu fibrozu. Tehnika se izvodi u tjednim razmacima te je najcesce za
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eradikaciju varikoziteta potrebno 4-5 skleroterapijskih postupaka. Endoskopsko podvezivanje
varikoziteta je podvezivanje varikoziteta s pomocu gumenih prstenova. lzvodi se svaka dva
tjedna, a za eradikaciju varikoziteta su potrebna tri postupka tijekom kojih se aplicira 5-7
gumenih prstenova. Endoskopsko podvezivanje varikoziteta nema dokazane prednosti pred
injekcijskom skleroterapijom u slucaju akutnog akutnog varikoznog krvarenja. FarmakoloSka
terapija u nekim centrima zamjenjuje endoskopsku injekcijsku skleroterapiju kao metodu
izbora kod akutnog varikoznog krvarenja.Transjugularni intrahepati¢ni portosistemski spoj

(TIPS) je arteficijalni spoj ogranaka jetrene vene s ograncima portalne vene. Indiciran je u
slu¢ajevima neuspjeSne endoskopske i farmakoloSke terapije u pacijenata koji cekaju
transplataciju jetre. Po zaustavljanju inicijalnog varikoznog krvarenja potrebno je odmah
zapoCeti sa sekundarnom profilaksom. Krvarenje iz varikoziteta jednjaka znaci losu

prognozu, sa srednjom stopom smrtnosti oko 30%. [5]

Najces¢a komplikacija ciroze jetre je ascites. Pod ascitesom podrazumijevamo patolosko
nakupljanje tekuéine u trbusnoj Supljini. U priblizno 50% bolesnika s kompenziranom
cirozom razvije se ascites tijekom desetogodisnjeg pracenja. Izgled ciroti¢ne osobe s acitesom
prikazan je na Slici 2.8.2.Pojava ascitesa znaci loSu prognozu i polovica tih pacijenata umire u
roku dvije godine nakon pojave ascitesa. Transplatacija jetre uvelike je poboljsala prognozu.
8]

Pacijenti s cirozom c¢esto nisu u mogucnosti odrzati normalan volumen izvanstani¢ne
tekucine stvarajuci tako uvjete za njeno nakupljanje u velikim koli¢inama u peritonejskoj ili
pleularnoj Supljini. Mehanizmi kojima nastaje ascites su sloZeni, jo§ uvijek u cijelosti
nepoznati, a osnivaju se na promjenama u bubreznim funkcijama 1 sistemnim
hemodinamskim poremec¢ajima uvjetovanima portalnom hipertenzijom, hipoalbuminemijom 1

pojacanom produkcijom limfe u jetri. [6]
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Slika 2.8.2. Osoba s ascitesom

(https://hr.wikipedia.org/wiki/Ascites)

Nije potpuno razjaSnjeno koji patogenetski ¢imbenik pokrece slijed dogadaja koji u konacnici
dovode do stvaranja ascitesa. Danas je prihvacena teorija o perifernoj arterijskoj
vazodilataciji. Prema toj teoriji, poCetni dogadaj pri nastanku ascitesa je sinusoidna portalna
hipertenzija koja dovodi do dilatacije splanhni¢nih arteriola omogucuje znatan porast dotoka
krvi u splanhni¢nu mikrocirkulaciju, a to pogoduje pojatanom stvaranju limfe, te s druge
strane bitno povecava kapacitet sistemskog krvotoka, Sto ima za posljedicu smanjenje
arterijskog intravaskularnog volumena. Ascites nastaje kada koli¢ina stvorene limfe u trbusnoj
Supljini nadmasi resorptivnu sposobnost limfnog sustava. Prisutnost ascitesa se utvrduje
fizikalnim pregledom ili slikovnim tehnikama. Kada je ukupna koli¢ina ve¢a od 1500 do 2000
mL ascites se moze dokazati u leZzeCem poloZaju perkusijom i pomakom mukline pri
premjeStanju u bo¢ni polozaj. Manja koli¢ina ascitesa dokazuje se pregledom bolenika u
poloZaju koljeno- lakat pri ¢emu se tekucina skuplja u prednjem dijelu trbuha oko umbilikusa
te se u tom podrucju perkutira muklina. Minimalne koli¢ine ascitesa najbolje se dokazuju UZ
pregledom abdomena. Nakon $to se utvrdi prisutnost ascitesa, osnovno je utvrditi njegov
uzrok, o ¢emu ovisi i uspjesnost lijeCenja. Vecina pacijenata koji se prezentiraju ascitesom
imaju cirozu jetre, dok u preostalih nastanak ascitesa uglavnom je vezan za karcinozu i
tuberkulozu peritoneuma, dekompenzacija srca, nefrotski sindrom, itd. Kod svakog pacijenta s
cirozom i ascitesom treba uciniti ultrazvuk abdomena kako bi se otkrilo eventualno postojanje
hepatocelularnog karcinoma (HCC) 1 iskljuc¢ila tromboza portalne ili hepatalnih vena. U
pacijenata s cirozom ascites izgleda kao prozirna zuckasta tekuéina. Osnovni parametri koji se
odreduju u ascitesu su ukupni broj stanica, broj polimorfonukleara (PMN), koncentracija

ukupnih proteina i albumina. Neinficirani acites u pacijenata s cirozom najéesce
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ima obiljezja transudata, s koncentracijom ukupnih proteina u ascitesu imaju relativno visok
rizik za nastanak spontanog bakterijskog peritonitisa (SBP), dok broj PMN-a iznad 250/mm3
upucuje na postojanje SBP. Kod sumnje na infekciju ascitesa ( vrucica, bol u abdomenu,
naglo nastala encefalopatija ili bubrezna insuficijencija) potrebno je uciniti i kulturu ascitesa.
Najpouzdaniji rezultati postizu se inokulacijom 10 mL ascitesa u bocice s teku¢om hranjivom
podlogom za hemokulturu i to odmah nakon paracenteze. Kultura na M. tuberculosis radi se
samo kod pacijenata kod kojih postoji visoki stupanj sumnje na tuberkulozu peritoneuma.
Ako se izvode opetovane terapijske paracenteze, dovoljno je odredivati samo ukupni broj
stanica i PMN-a.

Terapijski pristup pacijentu s ascitesom ovisi 0 uzroku nastanka. Serum — ascites gradijent
albumina (SAAG) pomaze u postavljanju tocne dijagnoze i u donosenju strategije lijecenja
ascitesa. Pacijenti s niskim SAAG najces¢e nemaju portalnu hipertenziju i ne odgovaraju na
restrikciju unosa natrija i diuretsku terapiju, dok oni s visokim gradijentom imaju portalnu
hipertenziju i najéeS¢e povoljno reagiraju na te terapijske mjere. Osnovu lije¢enja pacijenta s
ascitesom u sklopu ciroze ¢ini ograni¢enje unosa natrije hranom na 70-90 mmola na dan i
diuretska terapija. Diuretike u pocetku treba davati u niskim dozama (npr. 100 mg
spironolaktona i 40 mg fursemida) s postupnim poviSenjem doze svaka 3-5 dana do postizanja
ucinka, dosezanja maksimalne doze ili razvoja nuspojava. Ucinak terapije se redovito evaluira
mjerenjem tjelesne tezine, 24-satne diureze i koli¢ine natrija u 24-satnom urinu. Cilj terapije
je postupni gubitak tjelesne tezine za oko 0,5 kg dnevno dok ne nestanu klinicki evidentan
ascites 1 edemi. Neuspjeh terapije dogada se zbog nedostatnog smanjenja unosa natrija. Na to
treba posumnjati kada se tjelesna tezina i ascites ne smanjuju unato¢ dobroj diurezi i visokoj
natriurezi ( koli¢ina natrija u 24-satnom urinu). [8]

Osnova dijete su ograni¢avanje unosa natrija hranom (< 7g/dan) i pijenje tekuc¢ine (< 1500
ml/dan). Otprilike 10% pacijenata s ascitesom ne odgovara na diuretsku terapijju ili razvija
komplikacije izazvane diureticima koje prijeCe uporabu visokih doza lijekova. Takvo stanje
naziva se refrakterni ascites i zahtijeva primjenu drugih metoda lije¢enja. Kod malog broja
pacijenata s ascitesom kao komplikacija javlja se hidrotoraks koji je posljedica spontanog
prijelaza tekuéine iz peritonealne 3upljine u pleuralni prostor kroz dijafragmu. Cesce
komplikacije diuretske terapije u pacijenata s cirozom jetre su hiponatrijemija, hiper ili
hipokalijemija, jetrena encefalopatija, poremecaj renalne funkcije, gréevi miSi¢a 1
ginekomastija. [6]

Kod takvih slucajeva terapija izbora je periodicka paracenteza ( svaka 2-4 tjedna)

kombinirana s intravenskom nadoknadom albumina uz preporuku smanjenja unosa natrija. U
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slu¢ajevima potrebe za evakucijom po 10 litara ascitesa u intervalima kra¢im od dva tjedna
treba posumnjati na prekomjerno unosenje soli. Ako se iz nekog razloga ne mogu izvoditi
periodi¢ke paracenteze ili ih je potrebno izvoditi ¢eS¢e od 3 do 4 puta na mjesec, treba
razmotriti mogucénost izvodenja TIPS-a. TIPS snizava tlak u jetrenim sinusoidama i povecava
natriurezu, a to smanjuje refrakternost ascitesa na diuretsku terapiju. Povecana ucestalost
encefalopatije zbog brzog zacepljenja ,,shunta“ negativna je strana TIPS-a. Transplatacija
jetre standardna je terapija za pacijente s uznapredovalom cirozom refraktnom na svu terapiju.
PetogodiSnja stopa preZivljenja u bolesnika s cirozom jetre podvrgnutih transplatacijijetre

prelazi 70%.

Spontani bakterijski peritonitis (SBP) je Cesta 1 teSka komplikacija obiljeZena infekcijom
ascitesa koja nastaje u odsutnosti bilo kakvog intraabdominalnog izvora infekcije.
Patogenetski mehanizam nastanka SBP-a obuhvaca tri glavne faze, a to su prijelaz bakterija iz
crijevnog lumena u mezenterijalne limfne ¢vorove, bakterijemiju uzrokovanu poremecajem
fagociti¢ne aktivnosti retikuloendotelnog sustava i infekciju ascitesa zbog njegove smanjene
bakteriocidne aktivnosti. [6]

SBP je najCes¢a infekcija kod pacijenata s jetrenom cirozom i javlja se u oko 25%, s
podjednakim omjerom gram-pozitivnih i gram-negativnih bakterijskih uzro¢nika. Slijede je
infekcije mokraénih putova, pneumonije i bakterijemije. NajceSc¢e izolirani uzro¢nici su
Eserichiacolli  (kod SBP-a i urinarnih  infekcija)  Klebsiellapneumoniae i
Streptococcuspneumoniae (kod pneumonija) te stafilokokne bakterijemije povezane s
invazivnim zahvatima. SBP ima mortalitet oko 30%, ¢ak i kad se rano prepozna i adekvatno
lijeci. Kod svih pacijenata s ascitesom treba uciniti dijagnosticku paracentezu, posebno ako
postoji sumnja na SBP. Paracentezu je potrebno uéiniti prije uvodenja antibiotske terapije.
Klinic¢ka slika je raznolika - bol u abdomenu, poviSena tjelesna temperatura, leukocitoza,
encefalopatija, acidoza ili pogorSanje bubrezne funkcije. Da bi se otkrio izvor infekcije i
izolirao uzro¢nik, potrebno je inokulirati ascites u bocice za hemokulturu, uzeti hemokulturu,
urinokulturu te snimiti rendgenogram srca i plu¢a. Oko polovice slu¢ajeva SBP-a praceno je
bakterijemijom. 80 — 90% inicijalno pozitivnih kultura ascitesa postaje negativno ve¢ Sest sati
nakon zapocCinjanja terapije antibioticima. Inokulacija 10 mL ascitesa u bocice s teku¢om
hranjivom podlogom za hemokulturu, odmah nakon paracenteze neposredno uz bolesnicki
krevet, znacajno poboljSava stopu pozitivnih kultura.

Diferencijalnodijagnosticki uz SBP razlikujemo cetiri entiteta Sto je prikazano u Tablici br
2.8.1.
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Leukociti - neutrofili | Kultura
SBP 250 jedan mikroorganizam
MNNA 250 negativna
MNNBA normalan broj jedan mikroorganizam
PBA normalan broj viSe ogranizama
SekBP 250 viSe organizama

Tablica 2.8.1. Diferencijalna dijagnoza bakterijskog peritonitisa [5]

MikrobioloSki negativan neutrofilni acites (MNNA) definiran je kao negativna Kkultura
ascitesa, broj neutrofila u ascitesu iznad 250 stanica/mm3 uz odsutnost intraabdominalnog
izvora infekcije. Monomikrobni neneutrocitni bakterijski ascites (MNNBA) definiran je kao
pozitivna kultura ascitesa na jedan mikroorganizam uz normalan broj neutrofila u ascitesu.
Polimikrobni bakterijski ascites (PBA) definiran je kao pozitivna kultura ascitesa na vise
mikroorganizama uz normalan broj neutrofila. Nastaje slu¢ajnom perforacijom crijeva iglom
za paracentezu i uglavnom spontano prolazi. Sekundarni bakterijski peritonitis (SekBP)
razlikuje se od SBP-a po tome S§to postoji poznati ili vjerojatni intraabdominalni izvor
infekcije. Kultura ascitesa pozitivna je na viSe mikroorganizama uz broj neutrofila iznad 250
stanica/mm3. Antibiotskom terapijom se zapocinje kada je broj polimorfonuklearnih leukcita
u ascitesu iznad 250/mm3, a prije dobivanja rezultata mikrobioloskih pretraga. Terapija je
indicirana sve dok su prisutni klinicki znakovi infekcije i snizenja broja polimorfonukleara
ispod prijelomnog broja od 250/mm3. Preporuca se uzimanje antibiotika cefotaksima 2 grama
intravenozno (iv.) svakih 8 sati.Kombinacija amoksicilina i klavulanske kiseline takoder je
visoko ucinkovita u terapiji SBP-a.Antibiotsku profilaksu treba davati svim pacijentima koji
su u skupini visokog rizika za razvoj SBP-a. Prema zaklju¢cima konsenzus-konferencije
Medunarodnog kluba za ascites to su pacijenti s gastrointestinalnim krvarenjem; pacijenti s
niskom koncentracijom proteina u ascitesu (10-15g/L); pacijenti koji su preboljeli prijasnje

epizode SBP-a. Pojava SBP-a kod pacijenata s cirozom znaci loSu prognozu. (5)
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Sljede¢a komplikacija je portalna encefalopatija. To je reverzibilni poremecaj neuroloske
funkcije uzrokovan portalnom hipertenzijom i preusmjeravanjem krvi u splanhi¢noj
cirkulaciji uz zaobilaZenje jetre. U nastanku portalne encefalopatije klju¢nu ulogu imaju
nitrogeni metaboliti koji su nastali bakterijskom razgradnjom proteina i ureje u crijevima ,
koji apsorbirani u portalnu cirkulacijju zaobilaze jetru putem portosistemskih "shuntova" te
time izbjegavaju razgradnju u jetri. Amonijak je kljucni toksin odgovoran za encefalopatiju,
ali precizni mehanizmi njegovog djelovanja jo§ nisu detaljno razjasnjeni. Osim amonijaka
vaznu ulogu imaju i merkaptani te cirkuliraju¢e aromatske aminokiseline. Amonijak u mozgu
metabolizira glutamin sintetaza te povecana sinteza glutamina uzrokuje edem i disfunkciju
astrocita, vjerojatno osmotskim mehanizmom. Postoje dokazi o doprinosu GABA-
receptorskog kompleksa neuralnoj inhibiciji prisutnoj u portalnoj encefalopatiji. Amonijak je
jedan od metabolita u nastanku GABA-e, a poviSena razina amonijaka povecava njezino
stvaranje. U portalnoj encefalopatiji postoje takoder poremecaji u dopaminskom sustavu i
drugim centralnim neurotransmiterima. Portalna encefalopatija ocituje se nizom neuroloskih
promjena. Pocetak je postupan, supklini¢ki, kada su prisutne samo minimalne promjene
pamcenja, osobnosti, koncentracije i vremena reagiranja. Tada moZe biti smanjena sposobnost
upravljanja vozilom ili obavljanja drugih poslova koji uklju¢uju manualnu spretnost. Klini¢ki
evidentna encefalopatija manifestira se u dva oblika. Jedan je nagli s brzim pogorSavanjem
mentalne funkcije sve do kome, a drugi kroni¢ni tijek s relapsima. Postoje Cetiri klinicka
stadija encefalopatije. Prvi odrazava poremecaj visih kortikalnih funkcija, a karakteriziraju ga
Smanjena pozornost, promjene osobnosti, razdraZljivost, smanjena sposobnost racunanja,
apraksija te poremecen dnevni ritam spavanja. U drugom stadiju pogorsavaju se Kortikalne
manifestacije uz pojacanu pospanost i letargiju te javljanje poremecaja ekstrapiramidnog i
cerebralnog sustava poput tremora, ataksije, inkoordinacije te asteriksisa (kod ispruzenih ruku
s dorziflektiranim dlanovima dolazi do naglog gubitka tonusa i padanja dlana svake 2-3s). U
tre¢em stadiju prisutna je konfuzija, dezorijentacija, somnolentnost, hiperrefleksija uz klonus i
rigiditet migi¢a. Cetvrti stadij oznaavaju stupor i koma. Navedene klini¢ke znaGajke su
nespecifi¢ne i sliéno se mogu manifestirati i drugi metabolicki i toksicni poremecaji.

Encefalopatija u cirozi je reverzibilna i uglavhom se moze indetificirati precipitirajuci
¢imbenik koji je doveo do pogorSanja. Glavni precipitiraju¢i ¢imbenici su gastrointestinalno
krvarenje, azotemija, dehidracija, hipokalijemija, alkaloza, infekcija, prevelik unos proteina,
konstipacija te uzimanje sedativa. Gastrointestinalno krvarenje i azotemija povecavaju
crijevnu koncentraciju nitrogenih tvari, dok hipokalijemija povecava stvaranje amonijaka u

bubrezima, a uz alkalozu povecava unos amonijaka u stanice. Temelj terapije portalne
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encefalopatije su utvrdivanje i korekcija navedenih uzroka. Sintetski disaharidi laktuloza i
laktitol predstavljaju glavnu terapiju portalne encefalopatije. Bakterije u crijevu pretvaraju
laktulozu u organske kiseline i time zakiseljuju crijevni sadrzaj, Sto zadrzava amonijev ion u
lumenu i sprjeava apsorpsiju. Povecanjem volumena stolice viSestruko se povecava fekalno
izlu¢ivanje dusikovih spojeva. Kao nuspojave mogu se pojaviti gréevi, proljevi i flatulencija.
Preporucena doza laktuloze je 15-45 mL peroralno svakih 6-8 h, s tim da je cilj posti¢i 3-4
mekane stolice na dan. MozZe se primjenjivati i u obliku klizme kod pacijenata koji ne
toleriraju oralnu primjenu. Antibiotici se rabe kao dodatak sintetskim disaharidima. Oni
snizuju razinu amonijaka u krvi smanjenjem broja bakterija u crijevu i time smanjenjem
aktivnosti njihove ureaze i proteaze. Odgovor na antibiotike je podjednak odgovoru na
laktulozu, ali promjene u crijevnoj flori do kojih oni dovode mogu uzrokovati proljev,
malapsorpciju i sindrom prerastanja, zato dugotrajna terapija antibioticima treba biti
ograni¢ena samo na one pacijente koji ne toleriraju laktulozu. Kod pacijenata s epizodama
portalne encefalopatije uglavnom se propisuju dijete siromasne proteinima. Medutim,
smanjena koli¢ina proteina u prehrani moze pogorsati nutritivni status, te je upitan njen ucinak
na encefalopatiju. Kod krvarenja iz gornjeg dijela gastrointestinalnog trakta potrebno je
odstraniti krv nazogastriénom lavazom. Krv iz probavnog trakta se odstranjuje klizmama i
laktulozom. Probiotici i fermetabilna vlakna modificiraju crijevnu floru i zakiseljuju lumen
crijeva te postoje naznake njihove ucinkovitosti slicne onoj laktuloze u smanjenju razine

amonijaka u krvi.

Hepatorenalni sindrom (HRS) je funkcionalno zatajenje bubrega u pacijenata s cirozom
jetre bez preegzistentne bolesti bubrega. Karakteriziran je znatnom konstrikcijom bubreznih
kortikalnih arterija koja rezultira oligurijom i retencijom vode i natrija. Mehanizam bubrezne
insuficijencije nije u potpunosti razjasnjen, ali s obzirom na ¢injenicu da se bubrezna funkcija
nakon transplatacije jetre normalizira, upucuje na funkcionalni poremecaj. Jedan od danas
prihvac¢enih modela koji objaSnjava patofizioloSku podlogu ovog stanja je periferna i
splanhi¢na arterijska vazodilatacija, koje su prisutne u portalnoj hipertenziji i koje pokrec¢u
zaStitine mehanizme u obliku renalne vazokonstrikcije te stimulacije simpatickog ziv€anog
sustava, renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava, kao i lu¢enje ADH-a. Ravnoteza izmedu
vazodilatacijskim i vazokonstrikcijskim ucincima se gubi u korist trajnog porasta vaskularne
rezistencije u bubregu. Histoloski, bubrezi su normalni i funkcija im se oporavlja kada se
transplatiraju pacijentima s renalnom insuficijencijom ili kada se portalna hipertenzija korigira

nakon transplatacije jetre. [8]
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Opisana su dva tipa HRS-a. Kod tipa 1 bubrezno se zatajenje razvija unutar dva tjedna, a
udruzeno je s progresivnom oligurijom, znatnom retencijom natrija i hiponatrijemijom. Javlja
se kod pacijenata s dekompenziranom cirozom jetre i komplikacijama poput SBP-a ili
gastrointestinalnog krvarenja. HRS tip 2 obiljezen je sporim, umjerenim 1 stabilnim
smanjenjem GF-a, koje se razvija tjednima i mjesecima. Taj tip HRS-a udruzen je s
uznapredovalom klinicki stabilnom cirozom. Precipitiraju¢i ¢imbenici za razvoj HRS-a su
hipovolemija, gastrointestinalno krvarenje, infekcije, SBP.

Samo su Cetiri glavna kriterija potrebna za dijagnozu HRS-a: niski GF, na koji upucuje
kreatinin u serumu vis$i od 132 umol/L ili 24-satni klirens kreatinina nizi od 40 mL/min;
odsutnost Soka, bakterijske infekcije, gubitak tekucine i tekuceg lijeCenja nefrotoksi¢nim
lijekovima; nema trajnog poboljSanja bubrezne funkcije nakon prekida diureticke terapije i
povecanja volumena plazme davanjem 1,5 litre ekspandera plazme; proteinurija ispod 500
mg/dan i odsutnost ultrazvuénih dokaza opstrukcijske uropatije ili parenhimne bubreZzne
bolesti. Pretrage koje se uglavhom rabe za procjenu GF-a su serumska koncentracija
kreatinina i ureje, te imaju nisku osjetljivost u pacijenata s cirozom jetre. Za dijagnozu GF
potrebno je iskljuciti druge uzroke bubreznog =zatajenja, npr. paralelno zatajenje,
glomerulonefritis, akutnu tubularnu nekrozu ili lijekom uzrokovanu nefrotoksi¢nost. Sukladno
dijagnostickim kriterijima za HRS obavezno je odredivanje serumskog kreatinina (prijelomna
koncentracija je iznad 132 umol/L); 24-satni klirens kreatinina (prijelomna koncentracija je
ispod 40 mL/min); volumen mokrace (prijelomna koli¢ina je ispod 500 ml/dan); natrij u
serumu (prijelomna koncentracija je ispod 130 mmol/L); natrij u urinu (prijelomna
koncentracija je ispod 10 mmol/L); broj eritrocita u urinu ( prijelomni broj je ispod 50
eritrocita po vidnom polju s velikim povecanjem); osmolalnost urina veca je od osmolalnosti
plazme.

Terapija pacijenta s HRS-om je vrlo kompleksna. U lijecenju su do sada zabiljezeni brojni
farmakoloski pokusaji, ali na malom broju pacijenata i bez adekvatnih kontrolnih skupina.
Transplatacija jetre metoda je izbora u lijeCenju pacijenata s HRS-om, istodobno nudi
izlijeCenje jetrene funkcije 1 izlijeCenje bubrezne disfunkcije. Hemodijaliza nije indicirana kod
HRS-a jer je dokazano da nema terapijske ucinkovitosti, dok kod hipervolemije, tubularne
acidoze ili hiperkalijemije hemodijaliza je indicirana. Veéina pacijenata s HRS tipa 1 umire

unutar dva tjedna, dok polovica bolesnika s HRS tip 2 umire unutar Sest mjeseci.

Hepatocelularni karcinom (HCC) u vise od polovici slu¢ajeva udruzen je s cirozom jetre.

Po ucestalosti se radi o petom najces¢em malignom tumoru u svijetu. Svi etioloski oblici
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ciroze mogu biti komplicirani nastankom tumora. Najvise se HCC-a javlja u ciroti¢no
promijenjenoj jetri uzrokovanoj kroni¢nim alkoholizmom. Veéa incidencija je u pacijenata s
cirozom jetre nastalom kao posljedica kroni¢nog virusnog hepatitisa B i C. Hepatitis B-virus
ima izravno i1 neizravno karcinogeno djelovanje. Izravno djeluje integracijom u stani¢nu DNK
I potom transkripcijom ili cis-aktivacijom stani¢nih gena, a neizravno izazivanjem trajne
upale, nekroze i regeneracije jetrenog parenhima. Najvazniji rizi¢ni ¢imbenici u nastanku
HCC-a kod pacijenata s cirozom su muski spol, dob i trajanje ciroze. HCC nastaje kao
komplikacija dugotrajne ciroze. Kod sumnje na nastanak HCC dolazi do pogorsanja klini¢kog
stanja pacijenta. Pacijent gubi na teZini, javljaju se abdominalni bolovi, poveéanje ili krv u
ascitesu 1 njegova rezistentnost na terapiju, povecanje jetre, bolna osjetljivost na palpaciju,
nastanak sistolickog Suma nad jetrom te u kasnijem tijeku Zutica sa zatajenjem jetre. Tumor se
moze manifestirati i paraneoplasticnim sindromom, uzrokovanim tumorskim lucenjem
hormona ili hormonima sli¢nih tvari. NajceS¢e je to hipoglikemija, policitemija i
hiperkalcijemija. U ranoj fazi nastaje hipoglikemija zbog poremecaja sinteze prekursora
inzulinu sliénog ¢imbenika rasta II (pro-IGF-11) u malignim hepatocitima. Hipoglikemija
nastala u uznapredovalim stadijima bolesti blazeg je oblika, a posljedica je nemoguénosti
ciroti¢éno-tumorski promijenjene jetre da zadovolji potrebe organizma za glukozom. Prisutnost
policitemije kod ciroti¢nih pacijenata upucuje na HCC. Hiperkalcijemija nastaje u odsutnosti
koStanih metastaza koje su pri obdukciji prisutne u oko 30% bolesnika s cirozom i
tumorom.HCC uglavnom najceS¢e metastazira u pluca 1 regionalne limfne Evorove. U
dijagnosticic  HCC Kkoriste se alfa-fetoprotein, abdominalni ultrazvuk, CT, MR i
angiografija.Alfa-fetoprotein je povisen u 40-60% bolesnika s HCC-om, a specifi¢nost mu je
ovisna o razini u krvi. Ultrazvuk otkriva ZariSne promjene u jetri, ali ih slabo diferencira.
Prohodnost portalne i donje Suplje vene te hepatalnih vena dokazuje se doplerom. Trofazni
MSCT rabi se u diferencijalnoj dijagnozi, odredivanju proSirenosti tumora te odredivanju
tijeka i prohodnosti krvnih zila. Prema neinvazivnim kriterijima dijagnoza HCC-a postavlja se
na temelju nalaza zarisne lezije >2 cm s arterijskom hipervaskularizacijom na dvije od tri
mogucénosti slikovne pretrage ( CT, MR ili angiografija). Prognoza karcinoma je uglavnom
losa. Glavni razlozi su veli¢ina tumora i istodobna prisutnost uznapredovale ciroze jetre. Ne
postoje adekvatni prognosticki kriteriji za ishod lijeenja kod pojedinog pacijenta. Kirursko je
lijeCenje jedino potencijalno kurativno, ali je izvedivo samo u oko 10-20% pacijenata s
tumorom. Kriteriji za kirurSko lijeCenje (resekcija tumora ili transplatacija jetre) jesu jedna
lezija <5 cm ili do 3 tumorska ¢vora <3 cm. Transplatacija jetre trebala bi biti prva opcija, a

resekcija u onih kod kojih transplatacija nije izvediva i koji imaju ocuvanu jetrenu funkciju.
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Perkutana etanolska injekcija (PEI) dobro se podnosi i visoko je efikasna kod tumora do 3 cm,
sa stopom uspjesnog lijecenja oko 80%. Kod vec¢ih tumora manja je vjerojatnost postizanja
potpune nekroze ( oko 50% za tumore do 5 ¢cm, a mnogo niza kod vecih). PEI poboljsava
petogodisnje prezivljenje Childovih A-pacijenata s malim HCC-om na oko 50%.

Radiofrekventna ablacija novija je metoda koja pokazuje slicnu ili ¢ak vecu uspjesnost
lijeCenja od etanolske injekcije. Pracenje pacijenata rizi¢nih za razvoj HCC- a s pomoc¢u
ultrazvuka i alfa-fetoproteina Siroko se primjenjuje. Ono treba obuhvatiti pacijente s cirozom
u kojih bi se u slu¢aju dijagnoze tumora provela kurativna terapija (Childovi A-pacijenti te oni
Childovi B-pacijenti kod kojih je moguca transplatacija jetre). Ultrazvuk i alfa-fetoprotein se
provode svakih 6 mjeseci, s ciljem otkrivanja tumora manjih od 3 cm. Problem su niska
osjetljivost i pozitvna prediktivna vrijednost blago povisenog alfa-fetoproteina u otkrivanju
asiptomatskih HCC-a te ultrazvuéno diferenciranje HCC-a od benignih zari$nih tvorbi. Kod
zariSne tvorbe manje od 1 cm treba ponavljati ultrazvuk svaka 3 mjeseca dok tvorba ne
naraste preko 1 cm. Kod tvorbe manje od 2 cm radi se biopsija , a veée od 2 cm CT i MR

angiografija.

Hepatopulmonalni sindrom (HPS) karakteriziran je jetrenom bolesti, arterijskom
hipoksemijom 1 dilatacijom pluénog krvoZzilja, u odsutnosti bolesti srca ili plu¢a. Osnovna
promjena u HPS- u je intrapulmonalna dilatacija krvnih zila. Njenim uzrokom se smatra
poremecaj ravnoteze sinteze i inaktivacije vazodilatatora i vazokonstriktora u sklopu jetrene
bolesti. Prisutan je i poremecaj stani¢ne funkcije i regulacije endotela krvnih zila u plu¢ima.
Zbog svega navedenog dolazi do otvaranja arterijsko-venskih anastomoza, komunikacija
izmedu pluénih arterija i plu¢nih vena te nastanka desno-lijevog Santa. Venska krv iz plu¢nih
arterija prije nego Sto dode do pluéne kapilare, ulazi u pluénu venu, a da nije primila kisik.
Simptomi koji se pojavljuju kod pacijenata u pocetku je otezano disanje pri naporu, a zatim i
u mirovanju. Cesto je izrazen osjecaj nedostatka zraka u uspravnom poloZaju. Osim
navedenih, prisutni su cijanoza i baticasti prsti. Potrebno je odrediti parcijalni tlak kisika u
arterijskoj krvi — PaO2 te saturaciju hemoglobina kisikom u arterijskoj krvi (Sa02).
Pulmonalna hipertenzija u sklopu ciroze jetre karakterizirana je poviSenim tlakom u pluénoj
arteriji, poviSenom plué¢nom vaskularnom rezistencijom uz normalni sr¢ani minutni volumen.
Hiperdinamic¢na cirkulacija u sklopu ciroze jetre karakterizirana je smanjenom sustavnom
vaskularnom rezistencijom i pove¢anim sré¢anim minutnim volumenom. Klinic¢ki se ocituje
snizenim arterijskim krvnim tlakom, tahikardijom i snaznim pulsom, kapilarnim pulsacijama i

toplim Sakama. Jedina terapijski u¢inkovita opcija je transplatacija jetre. Razdoblje od
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dijagnosticiranja HPS-a do smrti traje oko tri godine. Uzrok smrti u vecini slucajeva je
komplikacija uznapredovale bolesti jetre, najces¢e HRS, SBP, te krvarenje iz probavnog
trakta.

Hipersplenizam je stanje koje karakterizira povecana slezena s citopenijom u perifernoj krvi
uz urednu ili pojac¢anu stani¢nost kostane srzi. Koagulopatija odnosno hemoragijska dijateza
je sklonost krvarenju u sklopu ciroze jetre zbog poremecene sinteze faktora zgrusavanja. Jetra
je glavno mjesto sinteze brojnih faktora koagulacije, razli¢itih komponenata sustava
fibrinolize te fizioloskih inhibitora poput antitrombina III, proteina S i proteina C. U cirozi
jetre dolazi do smanjenja sinteze proteina, ukljucujuci navedene faktore koagulacije.
Hipersplenizam u sklopu ciroze jetre posljedica je kroniéne kongestije, ¢ije je osnovno
obiljezje povecéani tijek krvi slezenom tzv. kongestivha splenomegalija. Jetrene bolest
obiljezena je razli¢itim stupnjevima krvarenja .Krvarenje moze biti blagog stupnja, primjerice
u obliku epistaksi, ekhimoza i gingivoragija. Krvarenje umjerenog stupnja je krvarenje na
mjestima biopsije ili dubljih ekskorijacija, te tijekom i nakon kirurskih zahvata. Teski stupanj
krvarenja moze dovesti do smrtnog ishoda. Blago do umjereno povecana slezena obi¢no je
asiptomatska, dok znacajna splenomegalija moZe izazvati osjecaj pritiska u lijevom gornjem
kvadrantu trbuha. Koagulopatiju vezanu uz bolest jetre mozemo dijagnosticirati uobiajenim
koagulacijskim testovima kao §to su: PV, aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme
(APTV), trombinsko vrijeme (TV) i brojem trombocita. Citopenija ( anemija,
trombocitopenija i/ili leukopenija) s hipersplazijom odgovarajuce stani¢ne loze osnovne su
laboratorijske karakteristike hipersplenizma.

Korekcija koagulopatije u pacijenata s jetrenom cirozom indicirana je kod manifestnoga
krvarenja te prije invazivnih postupaka ( npr. biopsije jetre ili pleuralne punkcije) koje moze
pratiti ozbiljno krvarenje. U 30% pacijenata primjena vitamina K u dozi od 10 do 20 mg
poboljsava koagulacijske poremecaje. Terapija smrznutom plazmom (SSP) ima prednosti jer
sadrzava sve faktore, osim trombocita, kao i sve inhibitore koagulacije. Nedostatci te terapije
su potreba za velikim volumenom i kratko djelovanje nakon infuzije. Lijecenje
hipersplenizma usmjereno je na lijeCenje osnovne bolesti koja je dovela do razvoja ciroze

jetre.
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3. Zdravstvena njega oboljelih od ciroze jetre

Op¢i simptomi koji se javljaju kod osobe s cirozom jetre su izrazen osje¢aj umora, slabost,
nakupljanje plinova, gubitak apetita, jutarnja mucnina, povrac¢anje i mukli bolovi ispod
desnog rebrenog luka, te lagano povisena tjelesna temperatura. U veé razvijene bolesti se
javljaju i: opstipacija i proljev, tamno obojen urin, hiperkolesterolemija, ikterus, jak zadah iz
usta sladunjavo - fekalnog karaktera, hepatomegalija, splenomegalija, zvjezdasti angiomi na
kozi, nokti izrazito bijele boje, edemi ekstremiteta, portalna hipertenzija, varikoziteti jednjaka,
poremecaji svijesti, u muskaraca znaci feminizacije, a u zena maskulanizacije

(poodmakili stadij bolesti).

Cilj lijeCenja je ukloniti uzro¢ni faktor, tretirati komplikacije koje su nastale, prevenirati
daljnje oSte¢enje jetre 1 osigurati odgovarajuu popratnu njegu. Dijeli se na
nefarmakoloskokoje podrazumijeva pravilnu prehranu te fizicku aktivnost. Drugi oblik
lijeCenja je farmakoloski koje ovisi o komplikacijama koje su se razvile. Lijekovi koji se
primjenjuju u bolesnika s dekompenziranom cirozom jetre su:

- Diuretici koji Stede K

- Albumini

- Vitamin K

- Vitamini B kompleksa

- Propanolol

U terapijsku svrhu izvodi se 1 abdominalna punkcija ascitesa, a za lijeenje terminalne faze

bolesti jedina zadovoljavajuca terapija je transplatacijajetre. [9]

U lije€enju ciroze bitna je procjena, odnosno razlika u tretmanu mirne tj.kompenzirane ciroze
i dekompenzirane s komplikacijama koje ponekad ugrozavaju zivot pacijenta.Kod mirne
ciroze nije potrebna medikamentozna terapija ( preporuc¢a se davanje tzv. antifibrotickih
lijekova jer inhibiraju stvaranje kolagena). Prehrana bolesnika mora biti uravnotezena s
dovoljno vitamina, proteina, ugljikohidrata i masti tako da se potpuno pokriju kalorijske
potrebe organizma.Nije dopusteno dugotrajno provodenje vrlo ostre i restriktivne dijete jer
pogorsava pacijentov nutricijski status.Dijeta mora biti individualno prilagodena prema
navikama i ukusu pacijenta.Treba izbjegavati samo ona jela koja osoba teze podnosi.Fizicku
aktivnost u ovoj fazi ne treba drasticno smanjivati, no treba izbjegavati teze 1 dugotrajne

napore.
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Kod dekompenzirane ciroze prehrana je takoder visokokalori¢na, ali s ogranienjem soli te
smanjenjem masti. Preporucuju se namirnice bogate vitaminima, te mali i ucestali obroci.
Ostale intervencije uklju¢uju mirovanje; pracenje razine amonijaka, protrombijskog vremena
I bilirubina; uocavanje i prevencija krvarenja.Kod dekompenzirane ciroze terapija ovisi o

komplikacijama.

Vrlo opasna komplikacija koja neposredno ugrozava zivot pacijenta je ruptura varikoziteta
jednjaka.Varikoziteti jednjaka su proSirene i izvijugane vene najceSc¢e u donjoj trecini
jednjaka, no isto tako mogu zahvatiti i viSe dijelove jednjaka kao i vene zeluca. Klinicka slika
ukljucuje hematemezu i melenu; puls je ubrzan, jedva pipljiv, tlak snizen; koza blijeda i
hladna; sluznica usneSupljine je suha, a usnice su ispucane; koza i sklere suhi. Mogu biti
prisutni edemi, splenomegalija i hemoroidi.U lije¢enju se primjenjuju razli¢ite metode kako bi

se kontroliralo krvarenje, prevenirale komplikacije i sprijecilo ponovno krvarenje.

NefarmakoloSke metode ukljucuju: niSta na usta, kontrola hemoglobina, procjena krvarenja;

kontrola vitalnih znakova i diureza; procjena stanja svijesti.

Farmakoloske metode ukljucuju: Vazopresin koji izaziva vazokontrikCiju i Smanjuje
krvarenje; Nitroglicerin zajedno s Vazopresinom ima sistemnivazodilatatorni efekt, izaziva
vazodilataciju portosistemskih krvnih zila, te kontinuirano smanjuje portalni tlak; Beta-
blokatori sluze za prevenciju inicijalnog i ponovnog krvarenja; intravenozna nadoknada
tekucine; transfuzija krvi; terapija kisikom sluZzi za prevenciju hipoksije 1 osigurava

odgovarajucu oksigenaciju.

Posebni postupci su endoskopska injekcijska skleroterapija i varicealnaligacija te Balon

tamponada ( Sengstacken — Blakemorova sonda)

3.1. Intervencije medicinske sestre

> Objasniti pacijentu da ne smije uzimati nista na usta
. Pracenje krvnih nalaza — CKS, koagulogram
. Primjena transfuzijske krvi, krvne plazme

. Primjena infuzije ( 0,9 % NaCl se izbjegava zbog Na)
. Uvodenje urinarnog katetera

. Primjena lijekova
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» Primjena NG sonde za ispiranje Zeluca hladnom aquom ili fizioloSkom otopinom
> Postavljanje Sengstacken-Blakemore (SSMBM) sonde za tamponadu
. Sklerozacija jednjaka — asistiranje

. Rehabilitacija i edukacija pacijenta

Sengstacken-Blakemore sonda ima tri nastavka i tri lumena. Nastavak za lumen putem kojeg
se upuhuje zrak za balon koji sluzi za fiksaciju sonde; nastavak za jednjak- upuhuje se zrak u
balon koji sluzi za tamponaduvarikoziteta jednjaka; te nastavak pomocu kojeg se moze vrsiti

ispiranje zeluca. Sondu postavlja lijecnik, a medicinska sestra asistira.

Pribor za SSMB sondu:

. SSBM sonda

B Fizioloska otopina

. Strcaljke 50 ml

. Xylocainespray

. Bubrezasta zdjelica
. Micropore

. Stani¢evina

. Rukavice

. Tlakomjer

Postupci kod postavljanja SSBM sonde:

» Objasniti pacijentu postupak

. Kontrola vitalnih znakova

. Priprema pribora

. Provjeriti ispravnost sonde

. Procjena devijacije septuma

> Pacijenta smjestiti u Fowlerov poloZaj

> Ovlaziti sondu prije uvodenja

» Lije¢nik uvodi sondu kroz nos u zeludac

. Provjeriti poloZaj sonde

» Upuhati zrak u gastri¢ni balon — fiksiranje sonde — oko 50 ml
. Prije upuhivanja potrebno isprazniti zeludac
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» Upuhivanje zraka u balon jednjaka — oko 80-100 mi

> Sonda se fiksira

. Tlakovi u balonima se provjere pomocu tlakomjera
B Gastri¢ni balon — 15 mmHG vise nego prije stavljanja
. Ezofagealni balon — obi¢no 35 — 40 mmHg

Njega i vadenje SSMB sonde:

. Provoditi njegu usne Supljine
» Kontrola tlakova u balonima — sprje¢avanje nekroze jednjaka

* Kad je krvarenje pod kontrolom — otpustanje ezofagealnog balona za 5 mmHg svaka tri
sata do 25 mmHg — ta vrijednost ostaje 12 — 24 sata

* Ako je krvarenje pod kontrolom otpustiti do kraja Ezofagealni balon svakih 6 sati po 5
min da sprije¢imo nekrozu jednjaka

. Pratiti izled 1 koli¢inu zelucanog sadrzaja

. Sonda stoji nekoliko dana, ovisno o stanju pacijenta

* Faringealna opstrukcija i asfiksija — pozvati lije¢nika i smanjiti tlak u ezofagealnom
balonu

» Kod vadenja — isprazniti balone i tako ostaviti pola sata do nekoliko sati te izvaditi

sondu

Komplikacije SSMB:

. Aspiracija Zelucanog sadrzaja
. Asfiksija

. Perforacija jednjaka

. Bol

. Faringealne i gastroezofagealne erozije i ulkusi zbog lokalnog pritiska
. Nekroza nosa, usana i jezika zbog pritiska

> Stucavica

Veliku vaznost ima edukacija pacijenta. Pacijenta se upoznaje sa znakovima krvarenja te
postupcima u sluCaju pojave krvarenja; sa vaznosti pridrzavanja farmakoloSkih i
nefarmakoloskihmetoda lijeCenja. Pacijent mora izbjegavati postupke koji mogu dovesti do

krvarenja, hranu koja iritira sluznicu jednjaka te konzumiranje alkohola.
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Intervencije medicinske sestre kod ascitesa:

* Prehrana — ogranicenje unosa tekucine, unos Na manji od 500 mg/24h (200-500 mg),
ogranic¢enje tekucine (1000-1500 ml/24H)

. Primjena diuretika

» Svakodnevno vaganje — gubitak 0,5 kg/24h, mjerenje unos i iznosa tekucine
. Primjena albumina
. Abdominalna punkcija

Abdominalna punkcija (paracenteza) je punkcija trbusne stijenke sa uvodenjem igle u trbusnu
Supljinu kojom se dokazuje postojanje tekuéine i uzima sadrzaj pomocu igle. MozZe biti
terapeutska ili dijagnosticka. Evakuira se polako 2 — 3 |, ponekad 4-6 | sadrzaja. Evakuacija
velikih  koli¢ina ascitesa moze dovesti do hipovolemije, hipotenzije, oligurije ili

hiponatrijemije.

Pribor za abdominalnu punkciju:

» Sterilne rukavice

. Dezinficijens

. Lokalni anestetik
. Sistem za punkciju

> Strealjke

. Sterilni tupferi

. Kontejner za skupljanje ascitesa (graduirani)
. Micropore

. Epruvete za uzimanje uzorka

Postupak kod abdominalne punkcije:

. Provjeriti vitalne funkcije

B Izmjeriti opseg abdomena i tjelesnu tezinu

» Objasniti pacijentu zahvat

. Kontrola KKS, biokemija

. Pacijent mora mokriti prije zahvata

» Tijekom zahvata pacijent u sjede¢em ili Fowlerovom polozaju

» Lije¢nik vr$i punkciju

33



» Polagano se dresiraascites
. Pratiti vitalne funkcije
» Nakon zahvata izvaditi iglu. Pokriti mjesto sterilnim tupferom

. Evidentirati postupak

Simptomi portalne encefalopatije:

» Razli¢iti stupnjevi poremecaja svijesti — euforija, usporenost, pospanost, stupor, koma
» Gubitak interesa za obitelj, pogorsanje intelektualnih funkcija
. Usporen govor

. Razvoj kome bez reakcije na bolne podrazaje

Intervencije medicinske sestre:

. Pratiti stanje pacijenta — neuroloski status

. Mjeriti unos hrane i tekucine, svakodnevno vaganje

. Kontrola vitalnih funkcija svaka 4h

. Mijeriti razinu amonijaka u serumu svakodnevno

> Smanyjiti ili ograniciti unos proteina

. Primijeniti laksative da se smanji apsorpcija amonijaka (pozeljne 2-4 stolice)

. Primijeniti antibiotik

> Pratiti razinu elektorolita

> Osigurati topliju okolinu

. Ograniciti broj posjeta

» Izbjegavati primjenu narkotika i barbiturata

3.2. Sestrinske dijagnoze i intervencije

Hepatorenalni sindrom dijagnoze i intervencije:

1. Neadekvatna prehrana — manje od tjelesnih zahtjeva u/s nedovoljnog unosa proteina,

oteZanom apsorpcijom hranjivih tvari, vitamina topivih u mastima, anoreksija

Intervencije:

. Procjena laboratorijskih vrijednosti
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. Utvrditi potrebu nadoknade visokokalori¢nim dodacima izmedu obroka

» Pracenje unosa hrane

. Mali ucestali obroci

. Primijeniti hranjenje sondom

B Ograniciti unos Na

B Edukacija — objasniti vaznost prehrane

B Edukacija obitelji o vaznosti pravilne prehrane

2. Poremeéen misaoni proces u/s povecanom razinom cirkuliraju¢eg amonijaka,

poremecajem metabolita

Intervencije:

. Pratiti razvoj pisanja, tremor

. Kontrola razine amonijaka

. Primjena Neomicina kako je propisano

> Koristiti humanu fiksaciju ako je potrebno zastiti bolesnika

. Mijere za prevenciju pada i ozljeda

. Pratiti razvoj miSi¢nog tonusa

B Minimalizirati senzorne podrazaje
. Objasniti sve zahvate

. Izbjegavati sedative

. Educirati obitelj — omoguciti postavljanje pitanja
3. Ostecena izmjena plinova u/s encefalopatijom

Intervencije:

. Cesta kontrola vitalnih znakova i saturacije
. kisika Cesta procjena disanja

. Procjena boje koze i sluznica

> Pravilan poloZaj — poviSeno uzglavlje

. Provesti aspiraciju ako je potrebno
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4. Smanjen volumen tekuéine u/s krvarenjem iz ezofagealnih i Zelu¢anih varikoziteta

Intervencije:

Kontrola vitalnih funkcija
Pratiti faktore koagulacije

Kontrola znakova Gl krvarenja

Kontrola petehija, ekhimoza, spontana krvarenja iz sluznica

Sukcija NG sondom

Za venepunkciju koristiti iglu manjeg promjera

Pratiti unos/eliminaciju

Ostale sestrinske dijagnoze:

* Visok rizik za ozljede u/s poremecaja faktora koagulacije i nesposobnosti sintetiziranja

vitamina K

* Poremeca;j integriteta koze u/s odlaganja zucnih soli u kozu, lo§im prehrambenim i

imunolo$kim statusom, te ascitesom

Smanjena mogucnost brige o sebi (hranjenje, osobna higijena, oblacenje, eliminacija)

Smanjeno podnosSenje napora
Neupucenost

Nezdravstveno ponasanje
Smanjena pokretljivost

Bol

Tjeskoba

Intervencije:

Mirovanje

Zadovoljenje prehrambenih potreba
Odrzavanje integriteta koze
Smanjenje rizika za krvarenje
PoboljSanje mentalne funkcije

Edukacija

36



Mirovanje je nuzno zbog ponovne uspostave $to bolje funkcije jetre.Polozaj pacijenta treba
omoguciti Sto efikasnije disanje.Po poboljSanju stanja pacijenta treba planirati periode odmora

1 aktivnosti.Za prevenciju anemije treba se dati Zeljezo 1 folna kiselina.

Na kozi pacijenta nastaju edemi, a ikterus i svrbez povecavaju rizik oste¢enja integriteta koze.
Kod njege je potrebno dobro oprati i osusSiti kozu, te primijeniti blage losione i mlijeka za
tijelo. Vrlo je vazno ucestalo mijenjati polozaj pacijenta.Bitno je educirati pacijenta, dati mu
upute o dijeti jo$ za vrijeme hospitalizacije, savjetovati o vaznosti potpune eliminacije
alkohola, ukljuc¢ivanje u programe lijeCenih alkoholi¢ara.Kod edukacije obitelji treba uputiti u

prepoznavanje znakova komplikacija.

Glavni ciljevi sestrinskih dijagnoza su:

. Normalne vrijednosti hemoglobina, elektrolita

. Pacijent orijentiran u vremenu i prostoru

> Odrzava stalnu tjelesnu tezinu

» Uzima odgovarajuéu hranu sa odgovaraju¢om ravnotezom proteina
» OdrZava normalan respiratorni status, bez poremecaja [10]

3.3. Prehrana kod pacijenata oboljelih od ciroze jetre

Prehrana kod pacijenta s cirozom jetre mora biti uravnotezena i individualno prilagodena s
naglaskom na veci broj manjih obroka kako bi se §to viSe smanjilo optereCenje organizma
proteinima. Takve osobe trebaju izbjegavati kofein, jer razgradnja kofeina u zdrave osobe
traje oko 4 sata, a u navedenih bolesnika 19 sati.U nastavku je prikazana Tablica br 3.3.1.s

preporukom prehrane za oboljele od ciroze jetre.

PREPORUCUJE
NAMIRNICE PREPORUCUJE SEUMALIM NE
SE KOLICINAMA PREPORUCUJE

SE
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Mesa Nemasno mlado | Pureca prsa u ovitku, | Przena i pohana

meso  pirjano U [ tost Sunka mesa, dimljena mesa,
vlastitom soku, salame i trajne
kuhano ili peceno u kobasice, pastete,
foliji mesne konzerve,

1

Tvrdo kuhana jaja

masno  svinjsko i
juneée meso

Przena i pecena jaja

L
T B

Kruh i Zitarice Bijeli i crni kruh, Svjezi, vru¢i Kkruh i
dvopek, tost, sve pecivo, dizana tijesta,
vrste tjestenine, kroketi

valjusci, pSeni¢na |
kukuruzna  krupica,
riza

Masnoce Maslinovo i buéino | Suncokretovo ulje| Svinjska i  gusé¢ja
ulje margarin ) majoneza,
smanjenim  udjelom| maslac
masnoce

Voce Zrelo i oljusteno | Citrusi Neoguljeno,
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Tablica 3.3.1.Prikaz prehrane za oboljele od ciroze jetre
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4. Zakljudak

Ciroza je bolest jetre koja predstavlja posljednji stadij razli¢itih kroni¢nih bolesti. Sva klini¢ka
ocitovanja ciroze posljedica su tezine oSte¢enja i morfoloSkih promjena jetre, a ne uzroka
bolesti. Karakterizira ju stvaranje nefunkcionalnog fibroznog tkiva. Fibrozno tkivo u
potpunosti narusava normalnu strukturu jetre, te u konacnici dovodi do njezina skvréavanja.
Prema ucestalosti je ¢etvrti do peti uzrok smrti u Republici Hrvatskoj. Prosje¢na zivotna dob
pacijenta koji oboli od ciroze jetre je oko 50 godina. Prognosti¢ki je najvazija procjena
funkcionalnog stanja jetre i pojava komplikacija, §to bitno utjeCe na prezivljavanje ovih
pacijenata. Glavne komplikacije su portalna hipertenzija, ascites, krvarenja, portalna
encefalopatija, jetrena koma i primarni karcinom jetre. Pacijentova subjektivna
simptomatologija moze biti vrlo neznatna i inicijalno nespecifi¢na. Op¢i simptomi koji se
javljaju kod osobe su umor, slabost, gubitak apetita, ponekad uz muéninu i povracanje, mukli
bolovi ispod desnog rebrenog luka, te Zutica po kojoj se moze prepoznati tezina oSteCenja
hepatocita. Dio pacijenata moze imati i lagano povisenu tjelesnu temperaturu. Osoba oboljela
od ciroze jetre je mrSav, a njegova mrsavost je posebno vidiljiva na donjim udovima, a zbog
kontrasta postaje jo§ ocitija ako je prisutan ascites. Koza pacijenta je zemljane boje, odnosno
tamnija od normalne. Uvijek se u ovakvih pacijenata primjecuje zuckasta nijansa ociju, te
pojava crvenila na nosu i obrazima karakteristi¢na za alkoholicare.

Glavni uzroci su osim alkohola, kroni¢ni hepatitis B 1 C. Ciroza je bolest koja se ne lijeci,
nego prevenira. Sto se ti¢e alkohola, umjerene koli¢ine imaju ak koristan ucinak, ali ako se
pretjeruje 1 to sustavno 1 redovito , pocinju teski problemi. Kod hepatitisa, moraju se pazljivo
slijediti lijec¢nicki savjeti koji se tiCu uspjeSne rekonvalescencije i tako omoguciti jetri da se
potpuno oporavi. Pacijent se mora ¢vrsto prilagoditi nacinu Zivota koji mu lije¢nik odredi.
Striktno pridrzavanje dijete ima veliku vaznost, jer jetra mora intervenirati U metabolizmu
svih tvari koje unosimo prehranom. Hrana mora biti $to manje moguce slana. Vazna je
urednost intestinalne funkcije: treba izbjegavati opstipaciju, koja je Stetna zbog toga Sto dolazi
do apsorpcije tvari koje bi inace bile eliminirane pa se time jetra primorava na pojacan rad, te
zbog toga Sto napori prilikom defekacije mogu uzrokovati rupturu eventualnih ezofagealnih
varikoziteta. Treba izbjegavati bilo kakva naprezanja, hladno¢u i kontakt s oboljelima od
zaraznih bolesti. Mnoge od pacijenata s uznapredovalom bole$¢u i komplikacijama poput
spontanog bakterijskog peritonitisa, hepatorenalnog sindroma ili hepatalne encefalopatije

potrebno je hospitalizirati. Veéina pacijenata zahtjeva simptomatske i suportivne mjere
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lijeCenja. Medicinska sestra ¢e intervencijama za odredenu sestrinsku dijagnozu pruziti
pacijentu Sto kvalitetniju skrb. Od iznimne vaznosti je i edukacija te psihosocijalna podrska
kako pacijenta, tako i njegove obitelji. Prognoza bolesti u slu¢aju trajne apstinencije od
alkohola, redovitog uzimanja lijekova uz dijetalnu prehranu moze dovesti do regresije fibroze
i poboljsanja kvalitete zivota. U terminalnoj fazi bolesti jedina terapijska mjera koja

produljuje prezivljenje je transplatacija jetre.
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