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WSTEP

Krwotok z zylakéw przetyku jest najpowazniejszym
powikfaniem nadcisnienia wrotnego. W minionych de-
kadach leczenie krwotoku ewoluowato od tamponady

Streszczenie

Krwotok z zylakdéw przetyku jest najpowazniejszym powiktaniem nadcisnienia wrot-
nego. Jego najczestsza przyczyna jest choroba zapalna lub marsko$¢ watroby. Dawniej
sze$ciotygodniowa $miertelno$¢ epizodu krwotoku siegata nawet 50%. Obecnie dzieki
lepszemu zrozumieniu mechanizméw nadci$nienia wrotnego utatwiajgcemu leczenie, po-
stepowi technik endoskopowych oraz rozwojowi farmakoterapii odsetek ten spadt poni-
zej 20%. Nadal jednak krwotok stanowi powazne zagrozenie zycia chorego i jest istotnym
wyzwaniem dla zespotu leczacego. Podstawowe znaczenie ma identyfikacja oséb nara-
zonych na to powiktanie, podjecie dziatan w profilaktyce pierwotnej. W przypadku wysta-
pienia krwotoku sprawne uzyskanie hemostazy i stabilizacja stanu chorego zagrozonego
istotnym ryzykiem $mierci znacznie zwiekszajg szanse przezycia. Postepowanie w krwo-
toku z zylakéw przetyku oparte jest na resuscytacji ptynowej, wyréwnaniu niedoboréw
morfologii, potwierdzeniu zylakowego pochodzenia krwotoku, a w leczeniu na kombinacji
farmakoterapii oraz metod endoskopowych: opaskowania i/lub sklerotyzacji. W przypad-
ku niepowodzenia uzyskania hemostazy zaleca sie odbarczenie nadci$nienia wrotnego
poprzez zatozenie protezy naczyniowej wrotno-systemowej lub poprzez wytworzenie ob-
wodowego shuntu obu systeméw zylnych metodg chirurgiczng. W dalszym postepowaniu
konieczna jest profilaktyka wtérna, bez ktdrej roczne ryzyko nawrotu siega 70%. Pierwszy
epizod krwawienia z zylakéw przetyku u chorego z marskos$cia jest punktem zwrotnym
w przebiegu naturalnym marskos$ci i moze stanowi¢ wskazanie do przeszczepienia watro-
by w wybranych przypadkach.

Summary

Esophageal variceal bleeding is the most severe complication of portal hypertension.
In most cases portal hypertension results from chronic hepatitis of different etiology or is
an innate sequela of liver cirrhosis. In the past few decades, six week mortality of the single
bleeding episode approached 50%. Nowadays, due to better understanding of patho-
physiology that enables tailoring of the treatment, progress both in pharmacotherapy and
endoscopy, the mortality rate has decreased below 20%. Still, variceal bleeding poses
a great challenge for the medical staff. Accurate diagnosing of patients at risk of develop-
ing varices is of great importance, as is the primary prophylaxis. In case of acute bleeding
achieving hemostasis and stabilizing the patient at risk substantially improves survival.
Managing of a patient with acute variceal esophageal bleeding is based on vigorous but
rational fluid balancing, on stabilizing morphology parameters, and confirming esophage-
al source of bleeding. The cornerstone of the treatment remains the combination of phar-
macotherapy with vasoactive agent(s) and endoscopic obliteration of the ruptured varix
with banding or sclerotherapy. In case of failure second endoscopic attempt is justified
but further options are TIPSS or shunt surgery. After successful hemostasis the secondary
prophylaxis is a must determined by 70% annual rate of recurrent bleeding. First episode
of variceal bleeding heralds negative change of the natural history of cirrhosis and should
encourage to considering liver transplantation in selected cases.

balonowej (1), przez sklerotyzacje (pierwszy opis
w 1939 oku), a nastepnie do zaktadania elastycznych
opasek (od 1989 roku) (2). Najnowsze osiggnie-
cia w tej dziedzinie to wykorzystanie endosonografii
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w diagnostyce i celowanym leczeniu, a takze zakfada-
nie usuwalnych powlekanych samorozprezalnych pro-
tez przetykowych w sytuacjach ratunkowych. Techniki
endoskopowe uzupetnia istotnie farmakoterapia. Na-
dal jednak nie dysponujemy mozliwo$cig opanowania
krwotoku w kazdym przypadku. Wczesne nawroty czy
niepowodzenia leczenia endoskopowego sktaniajg do
zastosowania w drugim rzucie technik radiologii inter-
wencyjnej. Interwencja chirurgiczna, wczeéniej bedaca
podstawg leczenia, ma obecnie marginalne znacze-
nie jedynie w najciezszych, wybranych przypadkach.
Rézne metody stosowane w leczeniu krwotoku przed-
stawia tabela 1. Postepy diagnostyki i leczenia endo-
skopowego, a takze coraz sprawniejsze zapobieganie
wczesnym powiktaniom krwotoku, takim jak sepsa, nie-
wydolno$¢ nerek czy encefalopatia wrotna przyczynity
sie do zmniejszenia szesciotygodniowej $miertelnosci
epizodu krwotoku z niemal 50% w epoce dostepnosci
jedynie sondy Sengstakena do ponizej 20% obecnie.
Krwotok z zylakéw przetyku u chorego z uszkodzeniem
watroby zawsze stanowi zagrozenie zycia, jest przeja-
wem niekorzystnego przebiegu choroby i sktania do
rozwazenia kierowania do przeszczepienia watroby.

Tabela 1. Metody leczenia krwotoku z zylakéw przetyku.

Farmakoterapia
Okterotyd/somatostatyna
Wazopresyna/nitrogliceryna
Terlipresyna

Obliteracja endoskopowa
Opaskowanie
Sklerotyzacja

Tamponada
Sonda Sengstakena-Blakemora/Lintona
Powlekana proteza samorozprezalna

TIPSS

Chirurgia
Operacja zespoleniowa
Dewaskularyzacja przetyku

ROZPOZNANIE ZYLAKOW

Ztotym standardem rozpoznania zylakéw przety-
ku jest endoskopia. Kazdy pacjent po rozpoznaniu
marskosci watroby powinien by¢ poddany ocenie
endoskopowej w poszukiwaniu wyktadnikéow nad-
cisnienia wrotnego. W endoskopii wykonanej po
rozpoznaniu wyréwnanej marskosci zylaki przetyku
wystepuja u okoto 1/3 chorych i u 2/3 chorych z ob-
nizong rezerwg czynnosciowa (3). U pozostatych po-
jawiaja sie w tempie okoto 8% rocznie (4). Obecnos¢
zylakéw koreluje z ciezkoscia uszkodzenia watroby.
U chorych w stopniu a w skali oceny wydolnosci watro-
by wg Child-Turrcote’a-Pugha (CTP) wystepuja u 40%,
za$ wérdd najciezej chorych stwierdza sie je u 83% (5).
Obecno$¢ i rozmiar zylakdéw ocenia sie podczas wyco-
fywania aparatu, po starannej desuflacji zotadka i insu-
flacji dystalnego odcinka przetyku. Jest wiele skal opi-
sujacych wielkos¢ zylakéw przetyku. Niemal wszystkie
oparte sa przede wszystkim na wielkosci zylakow mie-
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rzonej w poblizu linii Z. Réznig sie sposobem okreslania
rozmiaru zylaka lub progami liczbowymi dla poszcze-
golnych stopni. W wielu klasyfikacjach uwzglednia sie
obecnos$é czerwonych znamion (wisniowe plamki, czer-
wone pregi), niektére biorg pod uwage takze barwe
zylaka, jego ksztatt, potozenie czy zasieg w osi dtugiej
przetyku. W praktyce klinicznej i literaturze endoskopo-
wej zaleca sie jak najprostszy system klasyfikacji i dla-
tego coraz czesciej wykorzystuje sie podziat zapropo-
nowany przez APASL (Asian Pacific Association for the
Study of the Liver), ktory dzieli zylaki na mate, o $rednicy
do 5 mm, oraz na duze, o $rednicy powyzej 5 mm. Sredni-
ce zylaka okre$la sie, odnoszac jego wymiar poprzeczny
oceniany tuz nad linig z do rozwartych kleszczykéw biop-
syjnych, ktérych wymiar wynosi 6 mm. Dodatkowo, jesli
na powierzchni duzych zylakdéw wystepujg czerwone zna-
miona, okresla sie je mianem zylakéw wysokiego ryzyka.
W przypadku podziatu tréjstopniowego wyrdznia sie zyla-
ki mate, nieznacznie tylko uniesione ponad powierzchnie
btony $luzowej, $rednie, zajmujace do 1/3 $wiatta, i duze,
powyzej tej granicy. Zalecenia dotyczace zylakéw $red-
nich i duzych sa jednolite (6).
Obecnie w erze ekonomizacji medycyny poszu-
kuje sie surogatéw prognozujgcych wystepowanie
zylakéw w sposdb nieinwazyjny i tanszy niz endo-
skopia. Metody te maja tez tto historycznie, gdyz byty
wprowadzane przed upowszechnieniem endoskopii.
Prostym, kosztowo efektywnym w poréwnaniu z en-
doskopig sposobem oceny ryzyka wystepowania
duzych zylakéw przetyku jest okreslenie ilorazu liczby
ptytek (w tysigcach) do dtugiego wymiaru $ledziony
(w milimetrach). Wskaznik ten przekraczajacy war-
to$¢ 909 ma 100% negatywna warto$¢ predykcyjng
dla wystepowania zylakéw u chorych z wyréwnang
marskoscig watroby. Gdy osigga warto$¢ ponizej 909,
jego dodatnia warto$¢ predykcyjna siega 74% (7).
Na przeciwnym biegunie ztozonosci i kosztow sg
techniki obrazowania pokazujace nie tylko zylaki
przelyku, ale takze kolaterale wrotno-systemowe czy
naczynia zasilajace zylaki zotgdka. Do takich badan
nalezg NMR z kontrastem gadolinowym, angiopor-
tografia komputerowa i kolorowy doppler. Z powodu
matej dostepnosci i kosztéw nie znalazly one zastoso-
wania w praktyce. Nie ma zadowalajgcego nieendo-
skopowego sposobu wykazania obecnosci zylakow.
Liczbowa ocena wielko$ci nadci$nienia wrotnego,
z ktérym dobrze koreluje gradient ci$nien systemo-
wego i wrotnego (ang. hepatic venous portal gradient
— HVPQG), niesie istotne informacje o ryzyku krwotoku
z zylakéw. HVPG jest obecnie najbardziej wiarygod-
nym wskaznikiem rozwoju zylakéw (8). Jego pomiar
jest jednak inwazyjny, dostepny w nielicznych os$rod-
kach akademickich. Aktualnie ma zastosowanie jedy-
nie w badaniach naukowych, bez odniesienia do pod-
stawowej praktyki kliniczne;.

CZYNNIKI RYZYKA KRWOTOKU

Tylko u 30 do 40% pacjentéw z zylakami przetyku
dojdzie w przebiegu choroby do krwotoku. Roczne
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ryzyko krwotoku zawiera sie miedzy 5 a 15%. Jest najwyz-
sze u pacjentéw z duzymi zylakami (8). Optymalne bytoby
zaadresowanie leczenia jedynie do tej grupy chorych, bez
narazania pozostatych, ktérzy nigdy nie bedg mieli krwo-
toku, na ryzyko zwigzane z niepotrzebnym leczeniem,
w tym niekiedy inwazyjnym. Precyzyjne okreslenie pod-
grupy pacjentéw o wysokim ryzyku krwawienia nie jest
w petni mozliwe. Najlepszym wskaznikiem predykcyjnym
ryzyka pekniecia zylaka jest system opracowany przez
North Italian Endoscopic Colaborative (NIEC) (tab. 2).

Tabela 2. Skumulowany odsetek krwotoku u pacjentéw z zylaka-
mi przetyku w przebiegu marskosci zaleznie od indeksu NIEC.

Klasa Indeks wg Odsetek krwawienia (w %)

ryzyka NIEC 6 miesiecy 1 rok 2 lata
1 ponizej 20,0 0,0 1,6 6,8
2 20,0-25,0 54 11,0 16,0
3 25,1-30,0 8,0 14,8 25,5
4 30,1-35,0 131 23,3 27,8
5 35,1-40,0 21,8 37,8 58,8
6 powyzej 40 58,5 68,9 68,9

Uwzglednia on trzy parametry: wielko$¢ zylakéw,
obecno$¢ czerwonych znamion oraz stopien oceny
wydolnoéci watroby w skali CTP (tab. 3). Najwieksze,
siegajace 70% w ciggu roku ryzyko pekniecia zylakéw
majg chorzy z duzymi zylakami, z czerwonymi stygma-
tami na ich powierzchni oraz z ciezkg niewydolnos$cig
watroby — CTP w stopniu C. Roczne ryzyko krwawienia
u pacjentéw z matymi zylakami, bez czerwonych zna-
mion na zylakach i z wydolnoscig watroby w stopniu
a wg CTP wynosi ponizej 5% (9).

Tabela 3. Skala oceny wydolnosci watroby wg Child-Turrco-
te’a-Pugha.

Cecha 1 pkt 2 pkt 3 pkt
Z6ttaczka (mg/dl) ponizej 2 2do3 powyzej 3
Protrombina (INR) ponizej 1,7 1,7-2,3 powyzej 2,3
Albuminy (g/l) powyzej 35 28-35 ponizej 28
Wodobrzusze nieobecne tagodne oporne.

na leczenie
Encefalopatia nieobecna 1-2 stopien 3-4 stopien
wrotna

Klasa a — 5-6 pkt
Klasa B — 7-9 pkt
Klasa C — 10-15 pkt

PROFILAKTYKA PIERWOTNA

Nadcis$nienie wrotne lezace u podtoza krwotoku z zy-
lakow przetyku jest zalezne od procesu zwtdknienia.
Optymalng profilaktyka rozwoju nadci$nienia wrotnego
de novo czy tez narastania zwtdknienia prowadzacego
do powiekszania sie juz istniejgcych zylakdw moze byé
zahamowanie witdknienia. Obecnie uznane metody ha-
mowania wtdknienia w wybranych grupach chorych to
leczenie przeciwwirusowe pacjentow z WZW C oraz
abstynencja od alkoholu u oséb z toksycznym uszko-
dzeniem watroby (10).

Lekami stosowanymi w zmniejszaniu nadci-
$nienia wrotnego sa nieselektywne beta-blokery
(propranolol, nadolol, tymolol). Mechanizm ich
dziatania jest wypadkowg blokady obu typéw re-
ceptora beta-adrenergicznego. Blokowanie recep-
tora beta 1 w sercu powoduje obnizenie czestosci
skurczéw, co prowadzi do zmniejszenia rzutu ser-
ca. Ma to szczegdlne znaczenie u chorych z mar-
skoscig, u ktérych czesto wystepuje krazenie
hiperkinetyczne. Blokada receptora beta-2 zloka-
lizowanego w naczyniach krwiono$nych prowadzi
do skurczu zwieraczy przedkapilarnych tetniczek
trzewnych, co zmniejsza naptyw krwi do krazenia
trzewnego (11, 12).

Nie jest znany spos6b zmniejszenia ryzyka roz-
woju zylakéw przetyku u chorych z marskoscia
watroby, ale jeszcze bez zylakéw (12). Nie ma tez
pewnych dowodéw uzasadniajgcych stosowanie far-
makoterapii dla spowolnienia progresji matych zyla-
kow przetyku. Wyniki badan w tej grupie chorych sg
rozbiezne. Chorzy z matymi zylakami, z czerwonymi
znamionami na powierzchni i z zaawansowang nie-
wydolno$cig watroby moga odnie$¢ korzy$¢ z lecze-
nia (13). Stosowanie nieselektywnych beta-blokeréw
zmniejsza ryzyko pierwszego krwotoku u chorych ze
$rednimi czy duzymi zylakami przetyku. Liczba cho-
rych, ktérych nalezy leczyé, aby zapobiec jednemu
krwotokowi, wynosi 9. Nie ma przekonujgcych danych
na zwiekszenie skutecznosci farmakoterapii w profilak-
tyce pierwotnej przez dotgczenie mononitratu izosorbi-
du czy spironolaktonu (14-17).

Profilaktyczne zaktadanie opasek elastycznych
u chorych ze $rednimi czy duzymi zylakami przetyku
jest uzasadnione w przypadku przeciwwskazan lub
nietolerancji beta-blokeréw.

LECZENIE AKTYWNEGO KRWOTOKU

Krwotok z zylakéw przetyku jest powaznym powi-
ktaniem nadci$nienia wrotnego. Obarczony jest nie-
mal 20% $miertelnos$cig szesciotygodniowg. W cig-
gu roku dochodzi do krwotoku u 5-15% pacjentéw
z duzymi zylakami. Dodatkowymi czynnikami zwigk-
szajgcymi ryzyko krwotoku sa zaawansowana nie-
wydolno$¢ watroby i obecno$¢ czerwonych znamion
na powierzchni zylakéw. Z badan prowadzonych
w os$rodkach dysponujgcych mozliwoscig pomiaru
cis$nienia w uktadzie wrotnym wynika, ze wyrazZnie
zwiekszone ryzyko krwotoku dotyczy oséb, u ktérych
HVPG przekracza 20 mmHg (18). Ograniczenie ryzy-
ka zgonu z powodu krwotoku u chorego z marsko-
$cia watroby zalezy od sprawnego podjecia naste-
pujacych dziatan:

— resuscytacja ptynowa,

— szybkie rozpoczecie farmakoterapii,

— pilne wykonanie endoskopii potwierdzajgcej zyla-
kowe pochodzenie krwotoku i podjecie leczenia
endoskopowego,

— zapobieganie powikfaniom krwotoku,

— zapobieganie wczesnym nawrotom,
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— profilaktyka wtérna,
- ocena pilno$ci wskazan do przeszczepienia watroby.

Resuscytacja ptynowa

Krwotok z zylakow przetyku z powodu duzej objeto-
§ci utraconej krwi jest zwykle istotny hemodynamicz-
nie. Powoduje spadek przeptywu przez wazne zyciowo
narzady, czego wyrazem moze byc¢ ostra przednerko-
wa niewydolno$¢ nerek. Jeszcze powazniejszym po-
wiktaniem nerkowym jest zespot watrobowo-nerkowy
typu i obarczony 80% ryzykiem zgonu (19). Spadek
perfuzji przez watrobe jest jednym z elementow po-
gorszenia jej czynnosci, czego wyrazem bedzie nara-
stanie niewydolnosci narzadu i rozwoj encefalopatii
watrobowej. Niedokrwienie jelit zwieksza transloka-
cje bakterii i ryzyko powiktan septycznych. w konhcu,
u 0s6b z uposledzeniem krgzenia wiencowego moze
dojs¢ do ostrej niewydolnosci wiencowej z zawatem
serca wigcznie.

Celem resuscytacji ptynowej jest zachowanie od-
powiedniej perfuzji tkankowej. W poczatkowym okre-
sie istotne jest podawanie krystaloidow najlepiej pod
kontrolg osrodkowego cisnienia zylnego oraz diurezy.
Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych ko-
nieczne jest niezwtocznie po ustaleniu wskazahn wyni-
kajacych z parametrow hemodynamicznych i spadku
morfologii, jednak nie powinno by¢ zbyt bogato obje-
toSciowe. Zaleca sie dos¢ konserwatywne podej$cie
do wyréwnywania morfologii. Proponuje sie utrzyma-
nie hematokrytu na poziomie 25 do 27% lub stezenia
hemoglobiny w zakresie 7-8 g%. Dalsze toczenie krwi
zwieksza cisnienie wrotne, utrudnia uzyskanie hemo-
stazy i powoduje wzrost ryzyka nawrotu krwawienia.
Objetos¢ przetaczanej krwi powinna jednak uwzgled-
nia¢ takie elementy, jak choroby wspotistniejace, wiek
chorego, stan hemodynamiczny czy utrzymywanie
sie aktywnego krwawienia. Nie zaleca sie rutynowe-
go przetaczania osoczowych czynnikow krzepniecia
ani preparatow ptytkowych. Nie ma zdefiniowanych
zalecen dotyczacych postepowania w koagulopatii
czy matoptytkowosci. Eksperci zalecajg podaz osocza
$swiezo mrozonego w przypadku, gdy wyjsciowy po-
ziom INR przekraczat 1,5 lub objetos¢ przetoczonego
koncentratu krwinek czerwonych byta na tyle znaczna,
ze wystagpit wzgledny niedobo6r osoczowych czynnikow
krzepniecia utraconych podczas krwotoku. Sugeruje
sie przetoczenie ptytek krwi, gdy ich wyjsciowa licz-
ba jest mniejsza niz 20 000 w przypadku pierwszego
epizodu krwawienia lub ponizej 50 000 w przypadku
nawrotu (tab. 4).

Farmakoterapia

Farmakoterapia w krwotoku z zylakdéw przetyku le-
kami naczynioaktywnymi pojawita sie w latach siedem-
dziesigtych dwudziestego wieku. W przypadku podej-
rzenia krwawienia z zylakow przetyku leki wazoaktywne
powinny by¢ podane tak szybko jak to mozliwe, jesz-
cze przed endoskopig diagnostyczna. Powodujg one
zatrzymanie lub zmniejszenie krwawienia, utatwiajgc
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Tabela 4. Sugerowane dziatania dla poprawy hemostazy
w krwotoku z zylakéw przetyku.

Preparat Dawkowanie Wskazania
Osocze $wiezo . ) INR > 1,5 przetoczenie wielu
. 2 jednostki . .
mrozone jednostek krwi
Witamina K 10mg iv. chole_staza, nl'edawne leczenie
antybiotykami
. PLT < 20 000
Preparat pytek 6 jednostek PLT < 50 000 przy nawrocie

PLT - liczba krwinek ptytkowych

uzyskanie hemostazy jeszcze przed nastepowg endo-
skopig lub podczas jej trwania. Ich skutecznos¢ w kon-
troli krwawienia jest porownywalna do skutecznosci
dziatan endoskopowych (20).

Pierwszym lekiem stosowanym z tego wskazania
byt analog hormonu antydiuretycznego — wazopresyna
argininowa. Wazopresyna jest najsilniejszym lekiem
obkurczajgcym naczynia trzewne. Zmniejsza przeptyw
przez trzewia, prowadzgc do spadku naptywu zylnego
i obnizenia ci$nienia wrotnego. Wysoki odsetek dzia-
fan ubocznych, takich jak nadcisnienie tetnicze, zabu-
rzenia rytmu serca, niedokrwienie obwodowe, istotne
niedokrwienie jelit czy serca, prowadzgce nawet do
zawatu, wyraznie ograniczyly jej stosowanie. Dota-
czenie nitratdw zwiekszyto bezpieczenstwo i efektyw-
nos¢ dziatania wazopresyny, jednak zsyntetyzowanie
nowych lekdw o korzystniejszym profilu bezpieczen-
stwa wyparto wazopresyne z powszechnego uzycia
w krwotoku z zylakow. Obecnie zaleca sie stosowanie
wazopresyny jedynie przy niedostepnosci innych le-
kow, jednak nie dtuzej niz 24 godziny w statym wlewie
0,2-0,4 jednostek na minute, maksymalnie 0,8 jedno-
stek, zawsze tgcznie z wlewem nitrogliceryny 40 do
400 mikrogramow/minute pod kontrolg cisnienia skur-
czowegdo, ktére nie powinno by¢ nizsze niz 90 mmHg.
Po tym okresie nalezy ja zastgpi¢ innym, nowocze-
$niejszym lekiem sprowadzonym w ciagu pierwszej
doby z apteki.

Analogiem wazopresyny pozbawionym wiekszosci
jej dziatan niepozadanych jest terlipresyna (21, 22).
Polipeptyd ten po osoczowej transformacji do lipresy-
ny poprzez aktywacje receptora Via powoduje skurcz
miesnidowki naczyn krwionosnych. Terlipresyna ma
dtuzszy niz wazopresyna czas biologicznego pottrwa-
nia i zdecydowanie mniej dziatah niepozgdanych. Jest
skuteczna w kontrolowaniu ostrego krwawienia z zy-
lakow przetyku i redukuje smiertelno$¢ pieciodniowg
epizodu krwotoku. Lek podaje sie poczgtkowo 2 mg
i.v. co cztery godziny, nastepnie zmniejszajgc dawke
do 1 mg po opanowaniu aktywnego krwawienia, le-
czenie prowadzi sie przez 5 dni. Somatostatyna oraz jej
analogi oktreotyd i vapreotyd takze wywotujg skurcz na-
czyn trzewnych. Zaletg somatostatyny i pochodnych jest
wysokie bezpieczenstwo oraz mozliwos¢ przedtuzonego
podawania wykraczajgcego nawet poza zalecany okres
5-dniowego leczenia. Oktreotyd podaje sie poczatko-
wo w bolusie dozylnym w dawce 50 mikrogramow,
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a nastepnie w ciggtym wlewie z szybkoscig 50 mikro-
graméw na godzine. Dawki somatostatyny, podawane;j
podobnie, sg pieciokrotnie wyzsze i wynoszg 250 mi-
krograméw w bolusie i tyle samo we wlewie w ciggu
jednej godziny (23, 24). Ostatnio podaje sie w watpli-
wos$¢ skutecznosé monoterapii krwotoku oktreotydem
z uwagi na rozwoj tachyfilaksji.

Beta-blokery nie powinny by¢ stosowane w ostrym
krwotoku, gdyz obnizajg ci$nienie tetnicze krwi i thumig
fizjologiczne przyspieszenie czynnosci serca zwigzane
z krwawieniem, utrudniajgc wtasciwg ocene zaburzen
hemodynamicznych.

Endoskopia diagnostyczno-lecznicza

Bezbodlowe wymioty trescig krwistg lub skrzepami
krwi, a nastepnie wyproznienia trescig brunatno-krwistg
silnie sugerujg krwotok z zylakéw przetyku. Warto pamie-
taé, ze zylaki przetyku moga nie by¢ wytagcznym zrodtem
krwawienia u chorych z marskos$cia watroby. Inne poten-
cjalne przyczyny krwawienia to zylaki dna zotadka, ga-
stropatia wrotna, rozszerzenia naczyniowe okolicy przed-
odzwiernikowej (ang. GAVE), a takze wrzody zotgdka lub
dwunastnicy, czestsze u chorych z marskoscig w poréw-
naniu z populacjg 0s6b zdrowych (tab. 2). Badanie endo-
skopowe jest niezbednym elementem diagnostycznym
i leczniczym w przypadku podejrzenia krwotoku z zyla-
kow przetyku. Zaleca sie, aby doszio do niego tak szybko
jak to mozliwe, nie pdzniej niz 12 godzin od przyjecia do
szpitala. Endoskopia zawsze powinna by¢ poprzedzona
resuscytacjg ptynowa, wyrownywaniem ubytku morfo-
logii krwi i farmakoterapig lekami naczynioaktywnymi.
w czesci przypadkdw moze nie by¢ uzasadnienia dla
wykonywania badania w trybie ostrodyzurowym. Przeciw
takiemu podejsciu przemawia samoistne zatrzymanie
krwawienia u 40% chorych bez zadnych dziatan, koniecz-
nos$¢ uprzedniej resuscytacji ptynowej, wieksze ryzyko
endoskopii podejmowanej w trybie nagtym, i ostatecz-
nie, wieksze obcigzenie dyzurowe. O ile stan hemody-
namiczny pacjenta pozwala, optymalne jest odroczenie
badania do godzin wczesnoporannych, w normalnym
czasie pracy szpitala, przy petnej gotowosci zespotu
anestezjologicznego, pielegniarskiego i lekarskiego.
Dziataniem pomostowym do endoskopii, oprécz lecze-
nia naczynioaktywnego, moze by¢ czasowe (do 12 go-
dzin) zatozenie sondy zotadkowo-przetykowej, co ma
dodatkowo aspekt diagnostyczny, pozwalajgc na ocene
aktywnego krwawienia.

TECHNIKI ENDOSKOPOWE
Opaskowanie

Opaskowanie zylakow przetyku jest zalecang formag
leczenia endoskopowego krwotoku z zylakow przety-
ku (25, 26). Zabieg polega na zassaniu btony sluzowe;j
i podsluzowej, w ktorej przebiega zylak, do wnetrza
plastikowego tubusa natozonego na koncéwke gastro-
skopu. Na tak wytworzony cylinder tkankowy zsuwa
sie elastyczng podwigzke. Prowadzi to do zakrzepicy
wewnatrz zacisnietego fragmentu zylaka oraz do za-
krzepicy zylaka tuz ponizej zatozonej podwiagzki, juz

w $cianie przetyku. Po kilku dniach dochodzi do mar-
twicy tkanek, demarkaciji i powstania ptytkiego owrzo-
dzenia. Znacznie rzadziej niz w przypadku skleroty-
zacji dochodzi do istotnego klinicznie bliznowatego
zwezenia przetyku, krwawienia. Rzadziej takze notuje
sie dyskomfort w klatce piersiowej czy dysfagie. Zabie-
gi powtarza sie co 1-4 tygodnie do czasu catkowitego
zamkniecia zylakow. W poréwnaniu ze skleroterapig
liczba sesiji jest zwykle mniejsza, przebieg leczenia ta-
godniejszy, obarczony nizszym odsetkiem powiktan.
Rzadziej dochodzi do wtérnego krwawienia jako po-
wiktania leczenia, nizsza jest Smiertelno$¢ w jego prze-
biegu. Czesciej jednak dochodzi do nawrotu zylakdw,
wyzszy tez jest koszt procedury (tab. 5) (27).

Tabela 5. Poréwnanie metod endoskopowych, skleroterapii
vs. opaskowania, w leczeniu krwotoku z zylakéw przetyku.

Parametr POR Whiosek
Kontrqla gktywnego 1,14 Réwnowazne
krwawienia
Obliteracja zylakow 1,24 Roéwnowazne
Nawrét krwawienia 0,52 Opaskowanie lepsze
Krwaw_lenle jako powikfanie 047 Opaskowanie lepsze
leczenia
Zwezenie przetyku 0,1 Opaskowanie lepsze
_KrwaW|en|e z wrzodu 0,54 Opaskowanie lepsze
jatrogennego
Smiertelne powiktania 0,47 Opaskowanie lepsze

POR (ang. pooled odds ratio) — skumulowany iloraz szans

Sklerotyzacja

Zabieg polega na podaniu przez igte wprowadzong
przez kanat biopsyjny aparatu substancji sklerotyzuja-
cej. Igte wktuwa sie do zylaka lub okotozylakowo. Naj-
czesciej stosowanymi substancjami sklerotyzujacymi
sg 1% polidokanol, 5% oleinian etanolaminy. Substan-
cje te aktywujg proces krzepniecia poprzez agregacje
ptytek krwi oraz powodujg uszkodzenie $rédbtonka
naczyn. Prowadzi to do wioknienia i zarastania naczy-
nia. w miejscu iniekcji tworzy sie owrzodzenie. Nie-
rzadko po zabiegu wystepuje bdl zamostkowy, dysfa-
gia, goraczka (28, 29). Wczesnym powiktaniem moze
by¢ krwawienie z owrzodzenia, a péznym bliznowate
zwezenie przetyku. Sklerotyzacja w leczeniu krwotoku
z zylakow przetyku jest zalecana w przypadku trudno-
$ci technicznych podczas opaskowania, ktére powinno
by¢ technika z wyboru lub w przypadku niedostepnosci
tej drugiej metody. Skuteczno$¢ hemostazy uzyskanej
metoda sklerotyzacji waha sie od 75 do 93%. Gorsze
wyniki dotyczg masywnych krwawien. Nowszg gene-
racja substancji sklerotyzujgcych sg kleje tkankowe,
stosowane przede wszystkim do leczenia zylakow dna
zotadka. Uzywane sg gtéwnie w przypadku masywnych
krwawien z zylakéw przetyku, po niepowodzeniu obli-
teracji opaskowaniem czy skleroterapig. Jest to syn-
tetyczny klej cyjanokrylowy, rekombinowana ludzka
trombina albo klej fibrynowy. Natychmiastowa polime-
ryzacja kleju tkankowego powoduje zamkniecie $wiatta
zylaka i zatrzymanie krwawienia (30).
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ZASTOSOWANIE ENDOSONOGRAFII W LECZENIU
KRWOTOKU

Nawrotowosc¢ zylakow zwigzana jest z utrzymywaniem
sie podstawowego mechanizmu ich powstawania. Skle-
rotyzacja oraz opaskowanie nie zmniejszajg nadcisnienia
wrotnego. Przeciwnie, w czesci przypadkéw moze ono
wzrosng¢. Powstawanie nowych zylakéw jest mozliwe
dzieki istnieniu zyt przeszywajgcych taczacych zyly przy-
i okotoprzetykowe, niewidoczne podczas endoskopii,
z systemem zyt podsluzowkowych przetyku (31). Endo-
sonografia umozliwia lokalizacje zyt przeszywajgcych,
ktérych obliteracja technikg sklerotyzacji pod kontrolg ob-
razowg pozwala na odciecie zasilania zyt przetyku wzmo-
zonym strumieniem krwi wrotnej ptynacej zytami okoto-
i przyprzetykowymi. Nie jest to obecnie postepowanie
rutynowe, ale mozna spodziewac sie, ze takie dziatanie
uzupetniajace w przysztosci przyczyni sie do ograniczenia
nawrotowosci zylakow i ryzyka krwotoku (32).

ZAPOBIEGANIE POWIKLANIOM

Profilaktyka antybiotykowa stanowi integralna
czes$c¢ leczenia chorych z krwotokiem i powinna by¢
wdrozona niezwtocznie po przyjeciu do szpitala.
Podawanie antybiotykow uzasadnione jest bardzo wy-
sokim odsetkiem bakteriemii zwigzanej z krwotokiem
i jego leczeniem oraz ryzykiem zakazen, w tym sep-
sy. Endotoksemia uposledza hemostaze, zwieksza
ryzyko powikian nerkowych czy rozwoju encefalopa-
tii wrotnej oraz zwieksza ryzyko nawrotu krwawienia.
U wiekszosci chorych zaleca sie doustng podaz fluoro-
chinolonéw. U chorych z zaawansowang marskoscig
watroby nalezy rozwazy¢ dozylng podaz ceftriaksonu.
Inne wskazania do tej formy leczenia to znana opor-
nos¢ wewnatrzszpitalna bakterii na fluorochinolony lub
wczesniejsze profilaktyczne ich stosowanie, np. dla
zapobiezenia nawrotowi spontanicznego zapalenia
otrzewnej. Leczenie prowadzi sie 5-7 dni.

Cho¢ nie ma formalnych rekomendacji opartych na
wiarygodnych danych literaturowych (Baveno V, 2010)
dotyczacych zapobiegania i leczenia encefalopatii wrot-
nej u chorych z marskoscig watroby oraz krwawieniem
z gornego odcinka przewodu pokarmowego, to zaleca
sie oczyszczanie przewodu pokarmowego z krwi po-
przez odsysanie przez sonde zotgdkowa. Zaleca sie
takze podawanie laktulozy doustnie, przez sonde do-
zotgdkowo, a nawet doodbytniczo. Leczenie tym nie-
wchtfanialnym dwucukrem prowadzi sie do czasu catko-
witej ewakuacji krwi z przewodu pokarmowego lub tak
dtugo, jak dtugo utrzymuijg sie objawy encefalopatii (18).

POSTEPOWANIE WE WCZESNYM NAWROCIE
LUB NIEPOWODZENIU TAMOWANIA KRWAWIENIA

Wytwarzanie przezskérnych wewnatrzwatrobowych
potaczen wrotno-systemowych — TIPSS (ang. trans
iugular portosystemic shunt), wykonane w pierwszych
72 godzinach (najlepiej w pierwszej dobie) w przypad-
ku niepowodzenia tamowania krwawienia metodami
farmakologicznymi i endoskopowymi jest wysoce sku-
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teczng metoda opanowania krwawienia i zwieksza
przezywalnos$¢ ostrego epizodu. Polega na wprowa-
dzaniu protezy naczyniowej z dostepu przez zyte szyj-
ng do zyt watrobowych, a nastepnie na ich potaczeniu
z jednym z odgatezien zyly wrotnej (33). Odlegtym po-
wikfaniem tego zabiegu jest rozwoj encefalopatii wrotnej
wystepujacy niemal u 30% w ciggu pét roku. Innym, tak-
ze istotnym powiktaniem jest zamknigcie shuntu. Obec-
nie dla jego unikniecia wszczepia sie protezy naczynio-
we powlekane polifluorotetraetylenem (34).

W przypadku wczesnego, do 5 dni, nawrotu krwotoku
prébuje sie metod endoskopowych tamowania krwawie-
nia. Niepowodzenie drugorzutowej endoskopii lub znacz-
ne nasilenie krwotoku sktaniajg do zatozenia TIPSS.

LECZENIE CHIRURGICZNE

Leczenie chirurgiczne, dominujgce przed erg en-
doskopii, obecnie jest wykonywane jedynie jako
dziatanie ratunkowe w wybranej grupie chorych (35).
Kwalifikuja sie do niego pacjenci w stopniu a wydol-
nosci watroby wg CTP. Odbarczenie uktadu wrotne-
go wykonuje sie poprzez zespolenie zyly sledziono-
wej z zytg nerkowa (shunt Warrena) lub rzadziej przez
zespolenie zyty wrotnej z zylg gtéwna dolng (shunt
Ecka). Zabiegiem typu non-shunt jest dewaskularyza-
cja dolnego odcinka przetyku (operacja Sugiury).

TAMPONADA

Historycznie najwczesniejszym, prostym przyrzadem
stosowanym do tamponady, opisanym w 1930 roku,
byta sonda przetykowa. Takze obecnie znajduje sie
na wyposazeniu wielu oddziatéw do doraznego ha-
mowania krwawienia z peknietych zylakéw przetyku.
Spotykane sg dwa rodzaje sondy: sonda Sengsta-
kena-Blakemore’a oraz Lintona-Nachlasa. Zgtebnik
Sengstakena-Blakemore’a wprowadza sie do zotadka
przez nos lub jame ustng, wypetnia sie odpowiednie
balony uciskajace zylaki przetyku i zylaki podwpusto-
we. Specjalne otwory w dystalnej i proksymalnej cze-
$ci sondy pozwalajg na kontrole aktualnego krwawie-
nia i moga by¢ pomocne w ustaleniu jego lokalizaciji.
Sonda zatrzymuje krwotok w wiekszos$ci przypadkow,
ale u ponad potowy chorych po usunieciu zgtebni-
ka dochodzi do nawrotu krwawienia. Z tego powodu
oraz ze wzgledu na ryzyko powstania fatalnych w na-
stepstwach odlezyn w przetyku zatozenie sondy na
nie dtuzej niz 12, a maksymalnie 24 godziny, nalezy
traktowa¢ jako dziatanie dorazne do czasu wdrozenia
leczenia endoskopowego. Podobnie dziata zgtebnik
Lintona-Nachlasa wyposazony jedynie w balon zotad-
kowy, ktéry po wypetnieniu powietrzem uciska zylaki
podwpustowe i ogranicza naptyw krwi do zyt przetyku.

Nowoczesng wersjg tamponady mechanicznej jest
zatozenie usuwalnej, samorozprezalnej, powlekanej
protezy przetykowej (36). Proteze zaktada sie ratun-
kowo, przy niepowodzeniu endoskopowego i farmako-
logicznego tamowania krwawienia, przy niedostepnosci
radiologii interwencyjnej czy chirurgii. Mozna jg utrzymy-
wa¢ kilka dni, uzyskujac trwatg hemostaze. Ta niedawno
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opisana metoda wymaga jeszcze badan klinicznych dla
ustalenia jej miejsca w postepowaniu z zylakami przetyku.

PROFILAKTYKA WTORNA

Wdrozenie profilaktyki wtérnej zaleca sie juz od
6 dnia od epizodu krwotoku. U pacjentéw z marsko-
$cig watroby najlepsza metoda jest skojarzenie en-
doskopowej eradykacji zylakéw przetyku z leczeniem
nieselektywnymi beta-blokerami. Kontynuacja lecze-
nia beta-blokerami moze mie¢ wptyw na zmniejsze-
nie szybkosci nawrotu zylakéw. Jest takze przydatna
w aspekcie zmniejszenia objawdéw klinicznych (krwa-
wienie, niedokrwisto$¢) gastropatii wrotnej. Od kilku
lat badany jest carvedilol, ktéry jest nieselektywnym
beta-blokerem majgcym dodatkowo wiasciwosé blo-
kowania receptora alfa-1 adrenergicznego, co powo-
duje rozkurcz miesnidwki naczyn (37). W przypadku
nieadekwatnej odpowiedzi hemodynamicznej farma-
koterapii podczas stosowania beta-blokeréw, inaczej
niz w profilaktyce pierwotnej, postuluje sie dotgczenie
mononitratu izosorbidu. Terapia kombinowana, en-
doskopowo-farmakologiczna, jest lepsza w aspekcie
zmniejszenia ryzyka nawrotu od kazdej z tych metod
zastosowanych oddzielnie. W przypadku przeciwwska-

zan lub istotnych dziatan ubocznych farmakoterapii za-
lecane jest wytgcznie zatozenie opasek elastycznych.
Odwrotnie, chorym, ktérych nie mozna leczy¢ endo-
skopowo, zaleca sie wspomniane wyzej postepowanie
farmakologiczne. Niepowodzenie profilaktyki wtornej
oznacza konieczno$¢ zatozenia powlekanych stentow
wewnatrzwatrobowych (TIPSS). Jesli ta technika jest
niedostepna u chorych z zachowang rezerwg czynno-
$ciowa watroby, zaleca sie leczenie operacyjne (38).

PRZESZCZEPIENIE WATROBY

Leczenie epizodu krwawienia z zylakéw przetyku
w przebiegu nadci$nienia wrotnego u chorych z mar-
skoscig watroby jest obecnie czesto skuteczne. Ozna-
cza jednak niekorzystng zmiane naturalnej historii
marsko$ci watroby. Z tego powodu, w szczegdlnosci
u pacjentdw z obnizeniem rezerwy czynno$ciowej wa-
troby (Child B lub C), nalezy rozwazyé skierowanie do
kwalifikacji do transplantacji watroby. Jest to definitywna
metoda leczenia niewydolnos$ci watroby, ale takze nad-
ci$nienia wrotnego, zapobiegajaca krwotokowi z zyla-
kdéw w przysztosci, o ile nie dojdzie do rozwoju marsko-
$ci w przeszczepionej watrobie. Rycina 1 przedstawia
algorytm leczenia w krwotoku z zylakow przetyku.

Krwotok z zylakéw przetyku
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Ryc. 1. Algorytm leczenia krwotoku z zylakow przetyku.
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