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Souhrn:

Cil: Cilem provedené studie bylo zhodnotit a porovnat vysledky 1éCby pacientd s akutni
trombozou portalni zily ve skupin¢ s jaterni cirh6zou a ve skupiné bez cirhozy, kterym byl

zaveden TIPS. Studie byla provedena retrospektivnim i prospektivnim sbérem dat.

Metodika: Ze souboru pacient, kterym byl vytvoren TIPS od roku 2000 do roku 2019, byli
vybrani pacienti s akutni trombo6zou portalniho fecisté. Byli vyfazeni pacienti s kavernomem
porty a pacienti s tumordzni trombozou. Pacienti s akutni trombozou vena portae byli
rozdéleni do dvou skupin, na skupinu s jaterni cirh6zou a bez cirh6zy. V celém souboru byl
sledovéan rozsah trombdzy. Dale u podskupiny pacienti, kterym byla provedena rekanalizace
vena portae pomoci trombolyzy, byl sledovan pocet a zavaznost hemoragickych komplikaci.
Dale jsme hodnotili primarni prichodnost a primarni asistovanou pruchodnost TIPS.
Hodnotili jsme smrtnost za 30 dni a 1 rok v souborech s JC a bez cirth6zy a dlouhodobé
ptezivani pacientli celkové i v obou skupinach. U vSech pacientli byl TIPS proveden stejnou

technikou ptistupu do portalniho fecisté. Pro vytvoreni zkratu byl pouzit stent nebo stentgraft.

Vysledky: Celkové bylo v souboru s akutni trombdézou VP a zavedenym TIPS zatazeno 74
pacientil. Ve skupiné A bylo 60 pacientl s JC a pfevazovali zde muZzi nad Zenami. Parcialni
trombdza kmene vena portae typu 1. byla pfitomna u 64 % pacientl. Tromboza typu 3 byla
pritomna u 28 % pacientd. Indikaci k vytvoteni TIPS byly v této skupiné komplikace portalni
hypertenze (v 60 % varikdzni krvaceni a ve 35 % refrakterni ascites). V této skupiné byl
trombus ve 32 % piekryt stentem a ve 38 % doSlo k rekanalizaci VP po terapii
nizkomolekuldrnim heparinem (LMWH). Jednomu pacientovi ve skupiné¢ s JC byla VP
rekanalizovand pomoci TL. Skupina B obsahovala 14 pacientli bez cirhozy, ktefi méli
trombozu VP na podkladé prokoagula¢nich onemocnéni pfi tromboze jaternich zil a VP (22
%) a polycytaemia vera (22 %). PfevaZovaly zde primérné Zeny a primérny veék pacientil byl
niZ8i oproti skupiné A. V této skupiné méli pacienti v 86 % kompletni trombozu typu 3. U
deseti pacientll bylo k obnoveni toku ve vena portae nutné provedeni lokalni TL spolu s
mechanickou trombektomii. V této skupiné¢ byl vyssi vyskyt hemoragickych komplikaci
oproti skupin¢ bez trombolyzy. Hemoragické komplikace byly léceny konzervativné nebo

endovaskularné. Pacienti ve skupiné s TL a bez TL méli srovnatelnou 30denni smrtnost.

Zavér: V naSem souboru byli pacienti s trombdzou portdlniho systému bez soucasné

pfitomné JC castéji Zeny. Primérny vek byl nizsi oproti skuping s JC a cCastéji se v souboru



vyskytovala rozsahla tromboza VP, ktera se projevila bolesti bficha. U téchto nemocnych byla
trombdzou VP s JC prevazovali muzi. Primérny vek pacientd byl ve srovnani se skupinou
pacientli bez JC vyssi a prevazovali pacienti, ktefi méli nasténny trombus ve VP. Indikaci k

TIPS bylo v této skupiné krvaceni do GIT a k rozpusténi trombu doslo po zavedeni TIPS.

Klicova slova: transjugularni intrahepatalni portosystémovy zkrat, portalni hypertenze,

trombo6za vena portae, trombolyza



Summary:

Aim: Purpose of this study was to evaluate and to compare the treatment of patients with
acute portal vein thrombosis (PVT) in a group with liver cirrhosis and in group without
cirrhosis. Patients were treated with TIPS. The data in this study were collected retrospectivly

and prospectivly.

Methods: Patients with PVT were selected from the group of patients treated with TIPS
procedure between years 2000 and 2019. Patients with chronic PVT and portal cavernoma
and patients with tumorous thrombosis were excluded. Patients with acute PVT were divided
into two groups — group with liver cirrhosis (LC) and group without cirrhosis. We evaluated
size and localization of thrombus. In a group of patients who underwent thrombolysis (TL) for
the portal vein (PV) recanalisation we evaluated amount and severity of hemorrhagic
complications. We also evaluated primary patency, primary assisted patency and secondary
patency of shunt. Thirty-day and 1-year mortality was observed in the group with the LC and
without LC and survival was assessed in the whole group and separately in both subgroups.
We used the same technique to gain access to PV in all patients. Shunt in the liver

parenchyma was created using bare metal stent or stentgraft.

Results: The whole group with acute PVT treated with TIPS consisted of 74 patients. In the
group A were 60 patients and in this group was more men. In this grop 64 % of patiens had
partial thombosis of the PV trunk (type 1.) and 28 % of patiens had type 3 thrombosis of the
PV. The indications for TIPS were complications of PH (variceal bleeding in 60% and
refractory ascites or fluidothorax in 35%). Thrombus was in 32% covered with the stent and
in 38% dissolved after treatment with low molecular weight heparin (LMWH). Recanalisation
of PV was done in 1 patient by TL in the group with LC. In the group B was 14 patients
without LC. They suffered from procoagulation disease such as hepatic veins thrombosis
associated with PVT (22 %) and polycytaemia vera (22%). In this group were more women
and the mean age in this group was lower than in the group with LC. These patients had
complete thrombosis type 3 in 86%. In 10 patients from the whole group we had to use the
local TL with mechanical thrombectomy to restore the flow in the PV. In this group we
observed higher hemorrhagic complication rate comparing to group without TL. All these
complications were treated conservatively or endovascularly. Patients in the group with TL

had similar rate of 30-day mortality.



Conclusion: Patients with portal vein thrombosis without liver cirrhosis in our group were
more frequently women. Mean age in this group was Loir than in the group with LC. Patints
in this group had large PV thrombosis presenting with abdominal pain as a main symptom. In
these patients using local thrombolysis for recanalisation of PV was more successful. On
contrary the patients with PVT and liver cirrhosis were more frequently men. Mean age in the
group was highere than in the group without LC. Patients had thrombus localisede on the wall
of PV trunk (type 1). Indication for TIPS was gastrointestinal bleeding and the thrombus was
dissolved after TIPS procedure.

Key words: transjugular intrahepatic portosys- temic shunt, portal hypertension, portal vein

thrombosis, thrombolysis



1. Uvod do problematiky
1.1  Transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka

1.1.1 Historie a princip metody TIPS

Transjugularni intrahepatalni portosystémova spojka (TIPS) je endovaskularn€ vytvotreny
zkrat mezi portalni Zilou a jaterni zilou. Cilem tohoto zdkroku je dekomprese portalniho
fecisté pii portalni hypertenzi. TIPS je miniinvazivni perkutdnni metoda, kterd slouzi k 1é¢bé
komplikaci portdlni hypertenze, mezi které patii nejcastéji refrakterni ascites ¢i fluidothorax,
krvaceni z jicnovych varixli, dale také Buddav-Chiariho syndrom a trombo6za portalniho
feCiste.

Myslenka na vytvotfeni zkratu mezi portdlnim a systémovym fecist€ém vznikla pii provadéni
transjugularni cholangiografie v experimentu na zvifatech, kdy byla portdlni Zzila casto
necilené napunktovéana. Pouziti TIPS jako metody redukce portalni hypertenze bylo navrzeno
a experimentalné ovéfeno Josefem Rdschem na konci 60. let 20. stoleti v Praze. DalSi rozvoj
experimentalniho vyzkumu pouziti TIPS pokracoval v USA ve spolupraci s W. Hanafeem, R.
Rossem a H. Snowem (1, 2).V prvnich studiich spojka c¢asné¢ trombozovala a zanikla.
Provedeni prvniho TIPS pacientovi s portdlni hypertenzi (PH), ktery krvacel z
gastroezofagealnich varixii probéhlo v roce 1982 (3). Zakrok provedl Ronald F. Colapinto a
jeho tym, ktery poprvé k dilataci zkratu pouzil balonkovy katétr. Zavedeni
balonexpandibilniho stentu poprvé na zvifecim modelu provedl v 80. letech Julio C. Palmaz
(4). V klinické praxi byl tento postup vyuZit v roce 1988 (M. Rossle) a v roce 1989 (G. M.
Richter), kdy byly vytvofeny prvni dlouhodobé fungujici endovaskularni portosystémové
spojky vytvofené pomoci zavedeni balonexpandibilniho stentu. Klinicky uspéch prvniho
proveden¢ho TIPS vyvolal zvySeny zajem mezi gastroenterology a intervencénimi radiology.
Od této doby probehl vyrazny technicky vyvoj pouzivaného instrumentaria s cilem zlepSeni
dlouhodobé priichodnosti zkratu a zmirnéni komplikaci TIPS v podobé¢ jaterni encefalopatie.
V Ceské republice byl poprvé proveden TIPS v zafi roku 1992 v Hradci Kralové (A. Krajina,
P. Hilek).

1.1.2  Portalni hypertenze

Portéalni hypertenze je syndrom, ktery vznika pfi zvySeni tlaku v portalnim fecisti. U zdravého
pacienta je portalni systém nizkoodporovy a reaguje na zmény prutoku krve bez vyrazného

zvyseni tlaku ve VP. Za patologickych situaci dochazi ke zvySeni tlaku v portalnim fecisti a



rozvoji portalni hypertenze (PH). PH vznika na podklad¢ zvySeni odporu mezi VP a pravou
sini a zvySuje se portosystémovy gradient (PSG) (5). Za normalnich okolnosti je PSG do 5
mmHg. Klinicky zavazny je vzestup nad hranici 10-12 mmHg. Pfi tomto gradientu vzrusta
riziko varicedlniho krvaceni. Nasledkem vzriastajiciho tlaku v portdlnim fecisti je rozvoj
portosystémovych kolaterdl, které snizuji tlak v portadlnim fecisti, avSak vedou k redukci
pratoku krve jaternim parenchymem. Hodnoceni gastroezofagealnich varixii se provadi
gastroskopicky a pomahd hodnotit zdvaznost portdlni hypertenze a riziko krvaceni z
gastroezofagealnich varixi. DalsSim disledkem portadlni hypertenze je vznik ascitu a
fluidothoraxu. Ascites vznikd nahromadéni tekutiny v dutin€ bfiSni pfi poruSe rovnovahy
sekrece a resorpce peritonealni tekutiny. Ascites byva nejcastéjsi komplikaci jaterni cirhozy.
Pti PH dochazi k venostaze ve splanchnické cirkulaci, ktera prispiva k riziku infekce ascitické
tekutiny a ke vzniku spontdnni bakterialni peritonitidy (SBP). V ptipadé, Ze ascites nereaguje
na medikamentdzni terapii nebo dochazi k jeho opakovanému vzniku, je oznafovéan jako
refrakterni ¢i intraktabilni.

Portalni hypertenze se d€li podle lokalizace postizeni na prehepatalni, hepatdlni a
posthepatalni. Mezi prehepatalni pficiny portadlni hypertenze patii portalni tromboza.
Tromboza VP se déli na akutni a chronickou. Dale Ize trombozu VP délit dle rozsahu, a to na
intrahepatalni a extrahepatalni, kterd se oznacuje jako EHPVO (extrahepatic portal vein
obstruction) a tyka se postiZzeni extrahepatalni ¢asti portalniho fecist¢ s vyjimkou izolované
trombozy liendlni Zily. Pfi trombodze liendlni Zily vznikd kompartmentova PH (tzv.
levostrannd PH). Toto postiZeni mize vzniknout pii akutni pankreatitidé nebo proristanim
tumoru pankreatu. Prehepatalni forma portalni hypertenze je dominantni u déti, kdy portalni
trombodza vznika Casto po katetrizaci umbilikalni Zily.

Nejcastejsi hepatalni pficinou vzniku PH je postiZzeni jaterniho parenchymu pii cirhdze.
Etiologie jaterni cirhdzy byva postinfekéni, pfi postiZzeni virem hepatitidy B nebo C, nebo
nejCasteji pi1 abuzu alkoholu. Dale dochézi k cirhotické prestavbé jaterniho parenchymu pii
poruchach metabolismu, naptiklad hemochromatéze, Wilsonové chorobé nebo hemosiderdze
(7.

Posthepatalni pfi¢inou PH je porucha odtoku krve z jater kterd byvéa zplisobena obstrukci
jaternich il nebo DDZ nebo venookluzivni chorobou, kterad postihuje jaterni Zily na trovni
mikrocirkulace. Obstrukce jaternich zil byvéa cCastéji zpiisobena jejich trombozou. Soubor

onemocnéni sdruzujici postizeni zilni drenaze jater se nazyva Buddav-Chiariho syndrom.



Pro stanoveni pokrocilosti jaterniho onemocnéni se pouzivaji dva klasifikacni systémy. Ke
stanoveni progndzy piezivani pacientll s jaternim postizenim se nejcastéji pouziva Childova-
Pughova klasifikace, nebo také Childovo-Turcottovo-Pughovo skore. K presnéjSimu
hodnoceni progndzy prezivani pacientl s chronickym postizenim jater se dale pouziva MELD
skore (model of end-stage liver disease).

1.1.3 Indikace k provedeni TIPS:

Indikace k provedeni TIPS lze rozd¢€lit na akutni a planované. Vzdy by m¢él byt pacient
indikovan k vykonu na zdklad¢ rozhodnuti multidisciplinarniho tymu, ktery by se m¢l skladat
z gastroenterologa i hepatologa a intervencniho radiologa. Z akutnich indikaci je nejcastéjsi
akutni krvaceni do zaZivaciho traktu, které je nej€astéji zptisobeno krvacenim z jicnovych ¢i
zaludeCnich varix. Indikace k provedeni akutni TIPS vznika, pokud dvakrat selze
endoskopicka terapie krvaceni. Vykon pfi krvaceni byva kombinovan s embolizaci vétvi,
které zasobuji varixy nejcastéji v oblasti gatroezofagealniho prechodu. Jako akutni TIPS se
povazuje provedeni zdkroku do 72 hodin a je preferovano vytvotfeni zkratu pomoci PTFE
(polytratrafluorethylenem) potazeného stentgraftu (9).

Dalsi castou indikaci k provedeni TIPS je ascites. Tato indikace se fadi do kategorie
elektivnich vykond. U pacientd s ascitem vétSinou postaci provedeni dekomprese portalniho
feCiSté a dojde ke vstfebani tekutiny. VétSinou neni nutné provadét embolizaci jicnovych
varixli béhem vykonu.

Vzéacnéji je provedeni TIPS indikovano pii akutni nebo subakutni tromboze jaternich zil. U
téchto pacientii krom¢ dekomprese portalniho systému a resorpce ascitu vede k vylepSeni
perfuze jaterniho parenchymu. Dalsi relativné vzacnou indikaci je trombodza portalniho
fecisté, kdy se TIPS vyuziva jako piistupova cesta pro rekanalizaci VP.

Absolutni kontraindikaci k provedeni TIPS je plicni hypertenze (nad 45 mm Hg), vyznamna
trikuspidalni regurgitace, méstnavé srdecni selhani, selhani jater, septicky Sok a polycystoza
jater. Dalsi absolutni kontraindikaci TIPS je neprokézana portalni hypertenze. Mezi relativni
kontraindikace patfi Spatn¢ kontrolovatelna jaterni encefalopatie, hepatocelularni karcinom
(HCC) ¢i jiné tumordzni postizeni jater, zejména lokalizované centralné. Dalsi relativni
kontraindikaci je dilatace zluCovych cest, kdy je potieba zajistit jejich drendz pted vykonem

(10, 11).
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1.1.4 Piiprava nemocného pred TIPS:

Pfred vykonem by mélo byt provedeno zakladni laboratorni vysetfeni k posouzeni
koagulopatie, funkce ledvin a k odhaleni systémové¢ infekce (10, 11). Pfed indikaci pacienta k
provedeni TIPS je provedeno zhodnoceni stupné jaterniho postizeni pomoci Childova —
Pughova skore, MELD skore a je zhodnocen stupen jaterni encefalopatie. Pfed vykonem je s
vyhodou provedeni CT s podanim kontrastni latky ke zhodnoceni anatomickych poméri pred
TIPS. Pokud ma pacient tenzni ascites je pfed vykonem vhodné provedeni velkoobjemové

punkce s odsatim vétSitho mnozstvi ascitu

1.1.5 Technika provedeni TIPS:

Pro pfistup do zilniho fecisté se u tohoto vykonu nejcastéji pouziva pravostrannd vnitini
jugularni zila (VII). Poté zavedeme 10 F sheath a zahnutou cévku (nejcastéji Rosch coeliac
RC - 1) a hydrofilni vodi¢, kterym se snaZzime nasondovat nejcastéji pravou jaterni Zilu. Dale
provadime portografii s pouzitim CO> provadime katétrem zaklinénym v jaterni zile. (12).
DalSi moznosti navigace punkce je pouziti transabdominalniho ultrazvukového zobrazeni.
K pfistupu do VP pouzivame set pro transjugularni ptistup TIPSI - 100 (Cook Medical
Incorporated, Bloomington, Indiana, USA). Po dosaZeni vétve VP sondujeme vodicem
portalni zilu. Pokud pacient krvacel nebo pokud kolaterdly snizuji prutok ve zkratu je
indikovan jejich uzavér (14). Pro vytvofeni zkratu pouzivame bud’ stent nebo stentgraft
pokryty PTFE. Nové Ize pouZit stentgraft s mozZnosti kontrolovatelné dilatace, ktery ma
nominalni primér 8 mm a jeho §ifi v rozmezi 9 mm a 10 mm je moZné upravit balonkovou

dilataci

1.1.6  Komplikace vykonu:

Pii vpichu jugularni Zily mlZe dojit k iatrogennimu pneumotoraxu nebo krvaceni. Pfi
katetrizaci DDZ muize dojit k rozvoji arytmie pii manipulaci vodi¢em a katétrem v pravé sini.

Pii transhepatalni punkci mtze dojit k vzniku portobilarni pistéle a nasledn€ tromboza zkratu.
Pokud pfti punkci perforujeme jaterni pouzdro embolizujeme punkéni kanal Zelatinovou pénou
nebo tkanovym lepidlem. Pokud punktujeme VP pftili§ medidlné¢ mize dojit k laceraci VP,

kterou mizeme fesit piekryti stentgraftem (17).
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1.1.7 Sledovani funkce TIPS:

Po zavedeni TIPS provadime ultrasonografické kontroly priichodnosti za 24 hodin po
zavedeni a nasledné v intervalu 1, 3 a 6 mésicii po zavedeni. Pokud byl zavedeny stentgraft je
vyhodngjsi provadét ultrazvukovou kontrolu za 3 az 7 dni po zavedeni z divodu lepSich
sonografickych podminek pro vysetieni zkratu (18). Nasledné se pii dobré funkci provadi
kontroly za 6 mésicii (12, 18, 19). Pro spravnou funkci zkratu svéd¢i hepatopetalni tok, pokud
dojde k otoc¢eni sméru toku ve VP znaci to nefunk¢nost zkrat. Pokud v TIPS vzroste rychlost
toku nad 250 cm/s nebo klesne pod 50 cm/s, vznikla vyznamna stenoza zkratu. Pokud nelze
toky detekovat, doslo k uzavéru TIPS. Déle hodnotime portalni index, ktery ziskame souctem
Site VP, VMS a VL. Dale sledujeme piitomnost ascitu nebo fluidothoraxu. Pokud na zéklad¢

sledovani vznikne podezieni na dysfunkci TIPS, je indikovana angiografie a revize.

1.2 Tromboza portalniho fecisté:

1.2.1 Trombdza portalniho feciste:

Trombodza portalniho ftecisté je prehepatalni pfi¢inou vzniku portdlni hypertenze. Je
definovana jako uzavér nebo zizeni lumen VP trombem. Podle rozsahu zuzeni lumen délime
trombdzu na parcialni a kompletni. K posouzeni rozsahu tromboézy pouzivame Sarinovu
klasifikaci (20). Typ 1 oznacuje umisténi trombu v kmeni VP. Typ 2 znamena umisténi
trombu v intrahepatdlnim useku vétvi VP. Typ 3 oznacuje rozsdhlou tromboézu VP, ktera
zasahuje do intrahepatalnich vétvi 1 do VMS a VL. Nejcasté;si predisponujici faktor vzniku
trombozy je jaterni cirhoza. VySs§i vyskyt trombozy je u pacienti s dekompenzovanou
cithdzou a u pacientl pted transplantaci jater (22). U pacientli s akutni trombdézou VP
mizeme najit lokalni pfi¢inu trombdzy ve 30 % a systémovou pfi¢inu v 70 % (23-29).
Vsechny tyto faktory pro vznik trombdézy VP jsou popsany Virchowovou trias:
hyperkoagulacni stav, stagnace toku krve a poranéni endotelu. Prevalence vyskytu trombdzy
VP, kterd neni asociovand s cirh6zou a malignim onemocnénim je 0,3 % (31-33).

Trombozu VP délime nej€astéji podle doby vzniku na akutni a chronickou. V literatuie je
akutni tromboza VP definovana jako symptomatika trombozy vznikla do 60 dnli od diagnozy
(34). Pokud symptomy trvaji déle nez 60 dnil nebo dojde k formaci portalniho kavernomu, je
trombdza oznacena jako chronicka (35). Dale 1ze trombozu VP délit dle rozsahu zizeni lumen

cévy na parcialni a kompletni.

12



1.2.2 Diagnostika trombdzy portalniho feciste:

Diagnostika trombdzy VP je obtizna pro heterogenitu klinickych ptiznakt. Akutni tromboza
muze byt klinicky bez ptiznaki a je diagnostikovdna nahodné pfi zobrazovacich vySetfenich.
Nejcastéjsi priznak trombdzy VP je bolest bricha. Pokud je postizena VMS mohou se objevit
kieCe v biiSe, bolesti bficha a prijmy, nékdy i s pfiméesi krve. U téchto pacientli hrozi
ischémie a nekroza stfevnich klicek. Pacienti s podezienim na akutni trombozu VP jsou
indikovani k ultrasonografickému vysetieni s pouzitim dopplerovského mapovani toku (36).
Ultrazvukové vySetfeni neni dostatecn¢ spolehlivé pii posuzovani rozsahu tromboézy a
postizeni stieva ischemii (37, 38). Vytéznost vySetieni je také zavisla na zkuSenosti 1ékare,
ktery ultrazvukové vySetieni provadi (39). Pokud je podezieni na trombozu VP z UZ
vySetteni je indikovano CT vySetfeni k zobrazeni rozsahu postiZeni (40-42).

Chronické trombdza VP byva vétsinou bez klinickych ptiznaki a je diagnostikovana nahodné
pfi zobrazovacich vySettenich bficha. Pfi chronické trombdze vznikd portalni kavernom
(36).Ve vétsine piipadu byva pritomnost kavernomu VP spojena se splenomegalii a to ve 25 -

100 % (44-46).

1.2.3 Trombofilni stavy:

Trombofilni stav je definovan jako stav, kdy je rovnovaha hemostatickych mechanismi
vychylena a jedinci maji sklon k trombembolismu. Skupinu trombofilnich stavli délime na
vrozené, které jsou geneticky podminéné a ziskané. Mezi ziskané faktory patii Leidenska
mutace, pii které dochazi ke vniku rezistence faktoru V na aktivovany protein C, ktery je
potfebny k jeho degradaci. Mezi dalsi vrozené trombofilni stavy patii deficit proteinu C a S a
deficit antitrombinu. Pokud je u pacienta diagnostikovdna trombdza portalniho feciSté je
nejprve vylou€ena piitomnost jaterni cirh6zy, nddorového onemocnéni nebo zanétlivého
onemocnéni bfiSni dutiny, které jsou nej€astejsi pti¢inou vzniku trombu ve VP. Dle publikace
konsenzu Baveno VI je doporucena spoluprace s hematology pii vySetfovani

protrombotickych stavii (9).

1.2.4 Trombodza VP pfi jaterni cirhoze:

Tromboza portalniho feciSté¢ asociovand s cirhdézou se vyskytuje v populaci Castéji nez
trombdza VP bez pfitomnosti cirhdzy a maligniho onemocnéni. Primérna prevalence

trombozy VP pii cirhdze se udava v rozsahu 1- 26 % (53). Vyskyt trombozy VP je asociovan
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se stupném jaterniho postizeni. Rizikovym faktorem pro vznik trombu ve VP je pokles toku
ve kmeni porty pod 15 cm/s (57). Dalsi predisponujici faktor pro vytvotfeni trombu je
poranéni endotelu. K tomu dochézi pti zanétlivych onemocnénich, jako je napiiklad spontanni
bakterialni peritonitida. Castym piiznakem u pacientdl s portalni hypertenzi byva rozvoj

krvéceni z jicnovych nebo zaludecnich varixti nebo z portalni gastropatie

1.2.5 Moznosti lécby trombozy VP:

Postupy pro 1écbu trombdzy VP se 1isi podle toho, zda se jedna o akutni nebo chronickou
trombézu. U pacientd s akutni trombdzou je primarné doporucovano cCasné zahdjeni
antikoagulacni terapie. Studie uvadi, Zze u 44 % pacientli doSlo ke kompletni rekanalizaci a u
56 % k castecné rekanalizaci VP (56). Doporucena doba podéavani antikoagulacni 1é¢by je 3 -
6 mésicl, pokud nejsou pfitomny rizikové faktory pro vznik trombdzy. Pokud rizikové
faktory pretrvavaji je indikovana dlouhodoba antikoagulaéni terapie (9, 56). Antokoagulaéni
1é¢ba je provadéna warfarinem (56). Novym trendem v dlouhodobé antikoagulacni 1é¢bé jsou
pfimé ordlni antikoagulancia (DOACs) (58, 59). Antikoagulacni terapie u pacientl
k transplantaci jater snizuje potransplantacni morbiditu a mortalitu. V literatufe jsou dostupné
pouze studie s malym poctem pacientd, ktefi byli 1éCeni katetrizacné s provednim trombolyzy

¢i mechanické fragmentace trombu. Oproti medikament6zni terapii byla intervencni terapie

vvvvvv

2 Cile diserta¢ni prace:

Prace se zabyva trombdzou VP u skupiny pacientd, kteti byli 1é¢eni pomoci TIPS. Vzhledem
k rozdilnosti skupiny pacientll s trombdzou VP, bylo pfistoupeno k rozdéleni na skupinu s
cithozy z divodu rozsahu trombozy VP, kterd komplikuje punkci tim, Ze nelze ovéfit
spravnost punkce pomoci okamzité aspirace krve. Pacienti s trombdzou VP mivaji také

prokoagulaéni onemocnéni a jsou ohroZeni casnym uzavérem spojky.
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Cilem diserta¢ni prace bylo:

* ovefit dlouhodobou prichodnost TIPS u pacientll s akutni trombdzou vena portae ve
skuping s jaterni cirh6zou a ve skupiné s trombdzou VP bez cirh6zy

* zhodnotit pfezivani pacientli v obou skupinach po provedeni TIPS

* porovnat vysledky lécby pacientt, u kterych byl TIPS kombinovan s trombolyzou se
skupinou pacientli s TIPS bez trombolyzy

* zhodnotit vyskyt a zdvaznost krvacivych komplikaci pfi TIPS s provedenim

trombolyzy

3 Soubor pacientll, metodika a statistické zpracovani dat:

3.1 Charakteristika souboru pacientl:

Ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové bylo od roku 2000 do roku 2019 proveden TIPS
celkem u 832 pacientli. Z tohoto souboru byli do studie vybirani pacienti, ktefi méli trombozu
VP. Celkovy pocet pacientl s trombozou VP, u kterych byl zaveden TIPS, ¢inil 92. Vyfazeno
bylo 6 pacientd s TIPS a tumordzni trombdzou pii HCC nebo cholangiogennim karcinomu a
12 s kavern6zni ptestavbou pii chronické trombdze VP. Celkem byl zpracovan soubor 74
nemocnych s akutni trombd6zou VP. Vzhledem k rozdilné etiologii trombozy v celém souboru
a v literature popisovanému rozdilnému piistupu pii 1écbé pacientil s trombdzou VP pfi jaterni
cirthoze a bez cirhdzy byl soubor pacientii rozdélen do dvou skupin. Skupina A zahrnovala 60
pacientli s akutni trombdzou VP pfi jaterni cirhdze (JC). Ve skupiné B bylo 14 pacientl s
akutni trombozou VP bez pfitomné cirhdzy. Dale byla definovana skupina 758 pacientd,
kterym byl ve stejném ¢asovém rozmezi vytvoren TIPS, avSak neméli trombdzu VP. S timto
souborem byl porovnan pocet komplikaci ve skupin€é A pfti provedeni TIPS k ovéteni rozdilu
obtiznosti zakroku u pacientll bez trombdzy VP a s tromb6zou VP. Do naseho souboru nebyli
zahrnuti pacienti, kteti meli trombozu VP byli GispéSné 1éCeni pouze antikoagulaéni terapii.

U vSech pacientii bylo provedeno kontrastni CT vySetieni bficha k uréeni pfesného rozsahu
trombozy portalniho feciSt¢ a anatomickych pomért pied provedenim TIPS. Dale byla
posuzovana piitomnost ascitu, byl hodnocen stav klicek tenkého stfeva, zejména piti nédlezu
trombozy zasahujici do horni mezenterické zily (VMS), se kterou je ischémie kli¢ek nejcastéji
spojena. Na CT vysetfeni byla odhalena ptipadné obliterace vétvi VP proristajicim tumorem.

Klasifikaci rozsahu trombozy VP jsme provadéli na zékladé Sarinovy klasifikace (4). Typ 1
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popisuje ulozeni trombu v oblasti kmene VP. Typ 2a/2b oznacuje lokalizaci trombu ve
vétvich VP intrahepatalné. Typ 3 zahrnuje pacienty s trombodzou zasahujici do vena
mesenterica superior (VMS) ¢i vena lienalis (VL), kmene a intrahepatalnich vétvi VP. Déle
byla vySetfovana ptitomnost JC a jeji etiologie. Stupeni JC byl klasifikovan pomoci Childova-
Pughova skére a MELD skoére. Skupina pacientii s trombdzou VP bez zjisténé JC ¢i tumoru

byla dovySetfena na pfitomnost trombofilnich onemocnéni.

3.2 Technika provedeni TIPS:

Technika provedeni TIPS byla u vSech pacientti stejna, rozdil byl pouze v zavedeném typu
stentu ¢i stentgraftu. Pfistupem nejcastéji z pravé jugularni Zily byla provedena transhepatalni
punkce z pravé jaterni zily na pravou vétev portalni zily. U ¢asti pacientil, kteti neméli
intrahepatalni trombozu VP, byla pro navigaci punkce provedena CO; portografie zaklinénym
katétrem v jaterni zile. U pacientl, ktefi méli trombozu intrahepatalnich vétvi VP, byla
provedena punkce naslepo pod skiaskopickou kontrolou. Pfi vykonu byl pouzit Résch-Uchida
transjugular liver access set (Cook medical, Bloomington, USA). Ovéteni polohy katétru v
portalnim systému bylo provedeno aspiraci krve a vstfikem kontrastni latky. U pacientl s
intrahepatdlni trombozou vétvi VP bylo zndmkou spravnosti punkce stagnace vstfiknuté
kontrastni latky v trombu. Po nasondovani pravé vétve porty hydrofilnim vodi¢em (Terumo,
Tokyo, Japonsko) byl dilatovan kandl v jaternim parenchymu baldonky o priméru 6 - 8 mm
(Admiral Extreme, Medtronic, USA). Poté byla po vodi¢i Back-Up Meier (Boston Scientific,
USA) provedena implantace stentu (Wallstent, Boston Scientific, Marlborough,
Massachusetts, USA) nebo stentgraftu (Viatorr, W. L. Gore & Associates, Newark, Delaware,
USA) a byl vytvoten portosystémovy zkrat. U ¢asti pacientli s ¢asteCnou obstrukci kmene VP
trombem byla provedena fragmentace trombu pigtailem nebo byl trombus piekryt
nepokrytym stentem. U ¢ésti pacientll, kde trombus neplisobil vyznamnou obstrukci kmene,
bylo dosazeno kompletni rekanalizace VP poddvanim LMWH po vykonu. U skupiny s
kompletni trombdzou VP a extrahepatalnich vétvi byla provedena mechanicka trombektomie
pomoci PTA a aspirace. U c¢asti pacientll bylo pouzito zafizeni na mechanickou fragmentaci
trombu (Arrow Trerotola PTD, Arrow, Morrisville, USA). U ¢asti pacientd, u kterych nedoslo
po mechanické trombektomii VP k dostate¢né rekanalizaci, nebo u kterych progredoval
rozsah trombozy, bylo pfistoupeno k provedeni trombolyzy portalniho fecisté. V téchto

piipadech byla pies ponechany katétr ve VP provadéna aplikace rt-PA (rekombinantni
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tkanovy aktivator plasminogenu) v davce 1 mg/hod (Actilyse, Boehringer Ingelheim
International GmbH, Ingelheim am Rhein, Némecko). Priimérna doba TL byla 48 hodin.

V souboru byl sledovan pocet vpicht do jaterniho parenchymu nutny k vytvotfeni TIPS, ktery
urcoval narocnost provedeného zakroku. Zaznamenavali jsme pocet a typ komplikaci
vzniklych pti vykonu. Mezi sledované komplikace TIPS ve vSech skupinédch patiila punkce
zluCovych cest, punkce jaterni tepny, poruseni jaterniho pouzdra a lacerace VP. U pacientt,
kteti podstoupili rekanalizaci portalniho fecist¢ pomoci TL, byl hodnocen pocet a zdvaznost
hemoragickych komplikaci. Prichodnost TIPS po vykonu byla v celém souboru sledovéna
ultrasonograficky. Kontrola prichodnosti byla provadéna pti propusténi a poté v pravidelnych
intervalech za 6 mésicii nebo pii projevech dekompenzace PH. Po provedeni TIPS byla
hodnocena primarni prichodnost zkratu (doba do 1. revize nebo umrti pacienta), primarni
asistovana priichodnost (doba od vytvoteni spojky do uzavéru TIPS nebo umrti, bez ohledu na
pocet provedenych reintervenci k vylepSeni toku v TIPS). Udaje priichodnosti byly zobrazeny
pomoci Kaplan-Meierovy kiivky pro skupinu A a B. V kazdém souboru byla vyhodnocena
smrtnost za 30 dni a 1 rok. Déle bylo pomoci Kaplan-Meierovy kiivky znédzornéno piezivani
pacientll s trombdzou VP s a bez cirhozy. Pomoci log-rank testu bylo porovnano ptezivani
pacientil s JC dle Childova-Pughova skére. Pocet komplikaci pti zavedeni TIPS ve skuping s
trombdzou VP a bez trombozy byl vyhodnocen pomoci chi-kvadrant testu a ve skupiné s JC a

bez ni byl vyhodnocen pomoci Fisherova testu. Zvolena hladina vyznamnosti byla o = 0,05.

4  Vysledky
4.1 Skupina A:

V souboru A bylo zafazeno 60 pacientll a pievazovali muZzi oproti Zenam (77 % vs. 23 %).
Priméry vék ve skuping byl 58 let. Ve skupiné bylo 64 % pacientl s trombdzou kmene typu
1 a 28 % m¢élo trombozu typu 3 klasifikace dle Sarina. Z toho 4 pacienti méli kompletni
uzaveér kmene VP trombem. Ostatni méli parcidlni trombozu kmene VP. Trombodza VP se
projevovala nejcastéji symptomy dekompenzace portalni hypertenze, které vznikly do 60 dni
od prikazu trombozy a byly povaZzovany za akutni. Indikaci k provedeni TIPS bylo u 60 %
pacientl krvaceni z jicnovych ¢i Zaludecnich varixt. Ve 35 % piipadi byl TIPS indikovan pro
refrakterni ascites nebo fluidothorax. Bolest bficha jako symptom trombézy VP mélo 5 %
pacientli. Pro vytvoteni TIPS byl v 70 % pouzity stent, stentgraft byl pouzit u 30 % pacientd.
Trombus ve kmeni VP byl u 32 % pacientii prekryt stentem. V 18 % piipadi byla provedena
mechanickd fragmentace trombu béhem vykonu. U jednoho pacienta byla provedena

trombolyza VP. U 38 % pacientti doslo k rekanalizaci VP pfi aplikaci LMWH po vykonu bez
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nutnosti mechanické fragmentace trombu. Pacientim byl LMWH podéavéan po dobu 1 tydne
po vykonu nebo do rozpusténi trombu, které bylo sledovano pomoci ultrasonografie s
dopplerovskym mapovanim (DUS). Primarni prichodnost TIPS byla v 6 mésicich 53,3 % a
v 1 roce 23,3 % (graf 1a). Primdrni asistovand prichodnost TIPS byla v 6 mésicich 61,6 % a
v 1 roce 23,3 % (graf 1b). Primérna doba primarni prichodnosti u skupiny pacientl se
zavedenym stentem byla 15 mésicti. Ve skupin€ se zavedenym stentgraftem byla primarni
prachodnost v priméru 32 mésicli. Primarni asistovana priichodnost byla ve skupiné se

stentem 22 meésicti a ve skupiné se stentgraftem 32 meésici.

4.2 Skupina B:

Ve skupiné B bylo 14 pacientll. Zastoupeni zen a muzii bylo 64 % vs. 36 %. Primérny v&k
pacientli v této skupiné byl 43 let. V tomto souboru byl u 86 % pacienti ptitomny 3. typ
trombdzy VP. Trombdza byla ve vSech ptipadech tplna. Rozséhla tromboza portalniho feciste
byla podminéna prokoagula¢nim onemocnénim, které se u 22 % pacientii projevilo jako
tromboza VP se sou€asnou trombdzou jaternich zil, u 22 % byla diagnostikovdna
polycytaemia vera a u zbylych 56 % byly diagnostikovany jiné prokoagulaéni stavy. Akutni
trombdza se u 72 % pacientii manifestovala bolesti bficha. K ziskani ptistupu do VP bylo u 57
% pacienti provedeno vice nez 10 vpichii jaterniho parenchymu. V této skupiné také
pfevazovalo pouZiti stentl (79 %) oproti stentgraftim (21 %). Doba od diagnostiky trombdzy
VP a zahajeni terapie LMWH do zavedeni TIPS byla v priméru 7 dni. Po provedeni TIPS
byla u 65 % pacientli zahdjena lokalni katetrem fizena TL s cilem obnoveni toku v portalnim
feciSti. Primérnd délka trvani TL byla 48 hodin. Minimélni doba TL byla 24 hodin,
maximalni 192 hodin. Z celkového poctu 10 pacientli, u kterych byla provedena TL
portalniho systému, byla v 60 % ptipadii zaznamenana hemoragickd komplikace (tab. 4).
Jedna pacientka méla zaroven vice komplikaci. Vyskytla se u ni portobiliarni piStél,
intraparenchymovy hematom jater a krvaceni do dutiny bfis$ni. Portobiliarni pistél byla feSena
pfekrytim stentgraftem, krvaceni bylo 1é¢eno konzervativné piechodnou redukci
antikoagulacni terapie, aniz by byla nutnd chirurgicka revize. Priméarni prichodnost byla v 6
mesicich 64 % a v 1 roce 57 % (graf 1a). Primérni asistovana prtichodnost byla stejnd v 6
meésicich 71 % i1 v 1 roce (graf 1b). Pacienti se zavedenym stentem me¢li primarni priachodnost
20 mésictl, oproti tomu pacienti se stentgraftem 50 mésicl. Primarni asistovana prichodnost

byla u skupiny se stentem 39 mésict, u skupiny se stentgraftem ziistala stejna.
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4.3  Porovnani vysledl skupiny A a B:

Pti porovnani demografickych dat skupiny A a B byl zjistén statisticky vyznamny rozdil ve
veéku (p= 0,00003) a v zastoupeni pohlavi (p= 0, 00774). Priichodnost TIPS byla zaznamenéna
pomoci Kaplan-Meierovy kiivky v grafu la, b. Vyskyt komplikaci pfi vykonu u pacientd
skupiny A byl porovnén se skupinou pacientt se zavedenym TIPS, kteti nem¢li trombdzu VP.
Pii porovnani komplikaci nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil (p=0,101). U pacientd
bez trombozy VP se komplikace vykonu vyskytla ve 26,3 %, ve skupin€ s trombdzou
(skupina A) to bylo ve 35,1 % piipadi. Nebyl nalezen ani statisticky vyznamny rozdil ve
vyskytu komplikaci mezi skupinou A a B (p=0,544). Ve skupin¢ A se komplikace vykonu
vyskytla ve 33,3 %, u pacientt skupiny B ke komplikaci doslo ve 42,9 %. Smrtnost v souboru
A byla za 30 dni 22 % a za 1 rok 35 %. V souboru B byla smrtnost 21 % v obdobi 30 dnil a 1
roku. Pfezivani celého souboru je znazornéno Kaplan-Meierovou kiivkou (graf 2), kde 50 %
pacientl pieziva 25 mésict. Pfi porovnani piezivani skupiny A a B nebyl nalezen statisticky
vyznamny rozdil. Ve skupiné A pteziva 50 % pacientti 20 mésicii, ve skupiné¢ B piezilo 50%

pacientii 41 mésicii (graf 2). Tedy pacienti bez JC ptezivali déle.

Graf 1a Graf 1b
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Legenda ke grafim:

Graf 1a: Porovnani primarni prichodnosti u pacient skupiny A (skupina s jaterni cirh6zou) a
skupiny B (bez cirhozy).

Graf 1b: Porovnani primarni asistované prichodnosti mezi skupinou A (s cirh6zou) a B (bez
cirhozy).

Graf 2: Hodnoceni ptezivani po TIPS ve skuping s cirhdzou (A) a bez cirhozy (B).

5 Diskuse:

Pacienti s trombdzou VP tvoii pomérné heterogenni skupinu. Trombdza VP mize byt spojena
s JC, ptritomnosti tumoru ¢i prokoagula¢niho stavu (61, 62). Pacienti s JC a trombozou
portalniho fecisté tvoii nejvetsi ¢ast celku. U téchto pacientii vznika trombus nejéastéji v
kmeni VP pii zpomaleni ¢i obraceni toku portalnim fe€istém. Vznik trombozy je asociovany s
pokrocilejSim stupném cirhdzy (Child-Pugh skére B a C). Pacienti se nejCastéji manifestuji
pfiznaky komplikaci PH, tedy varikéznim krvacenim, méné Casto ascitem nebo
fluidothoraxem. Dle doporuceni Baveno VI je u vSech pacientii s akutni trombdzou VP
indikovana jako primarni antikoagulacni terapie (9). Antikoagulacni terapie by méla byt
zahajena co nejdfive od diagnozy trombézy. Casné zahajeni 16¢by zvysuje Sanci na kompletni
rekanalizaci VP. Zahajuje se podavani LMWH s néslednym pievodem na tabletovou formu
antikoagulacnich 1é¢iv. Nejcastéji je dlouhodobd antikoagulac¢ni lécba pomoci warfarinu.
Recentni studie poukazuji na bezpecnost pouziti ptimych antikoagula¢nich 1é¢iv (DOAC's),
které nevyzaduji monitoraci davky jako pii pouziti warfarinu. Doporuceno je podéavani
antikoagulacni terapie alespont po dobu Sesti mésicli. Pokud pietrvava prokoagulacni stav,
ktery trombozu indukoval, je doporucena dlouhodoba antikoagula¢ni terapie. Cilem 1éCby je
zprachodnéni portalniho ftecist€¢ v maximalnim rozsahu, zejména pokud je v planu

transplantace jater (62). Antikoagulacni terapie je doporuCena i u pacientii s portalnim
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kavernomem pii chronické trombdéze VP. Pii studiu pacienti s trombozou bylo na
zhotovenych kontrastnich CT ¢i ultrazvukovém vySetfeni zjiSténo, Ze kavernomatdzni
prestavba vznika jiz nckolik dni po uzavéru kmene VP trombem (40, 62). Pacientim s
kavernomem porty by mélo byt provedeno endoskopické vysetieni k posouzeni jicnovych a
zaludecnich varixi a nasledné¢ profylaxe varikozniho krvaceni ligaci varixii nebo
betablokatory. Poté mulze byt zahdjena antikoagulacni 1é¢ba (20, 61). Pii retrospektivnim
hodnoceni skupiny nebylo prokazéno zvysené riziko krvacivych komplikaci. Riva a spol. ve
své studii prokézal, ze U¢inek LMWH a antagonisti vitaminu K na akutni trombdzu
portalniho systému byl stejny (63).

U pacienti s cirhotickou trombdézou portalniho fecisté byl prokdzan pozitivni vliv
antikoagulacni terapie na rekanalizaci. Pokud byl u téchto pacientti proveden TIPS, doslo ve
sledované skupiné ke spontanni rekanalizaci u 57 % pacientd a u 30 % doslo k redukci
trombu nejspiSe v disledku urychleni toku ve VP. V této studii nebyla provedena
trombolytickd ani antikoagulaéni 1écba (64). Nebylo prokazano zvyseni komplikaci spojenych
s provedenim TIPS u pacientt s parcialni trombdzou VP a JC. U pacientd s JC a trombdzou
VP vétSinou trombus nezasahuje do vétvi VP intrahepatdlné a provedeni TIPS je u téchto
pacientil stejné jako u pacientll bez trombo6zy VP.

U pacienti s necirhotickou trombozou VP, kterd nereaguje na antikoagulacni terapii a
progreduje do vétvi mezenterické Zily nebo se horsi klinicky stav je mozné provedeni TIPS a
lokalni katétrem fizenou TL. V literatufe jsou dokumentovany malé soubory pacientt, ktefi
byli takto 1éceni (33, 65). Po vytvofeni portosystémové spojky je provedena mechanicka ¢i
aspiraéni trombektomie v rizné kombinaci dle lokalniho nélezu. Pfi pietrvavajici tromboze je
pies zavedeny katétr podavano lokéalné trombolytikum, nejcastéji rt-PA s cilem dosazeni
maximalniho zprichodnéni. Pfi endovaskularni rekanalizaci je snaha zmenSit rozsah trombu a
predejit progresi postizeni stieva ischemii. TIPS s provedenim TL ma vyS$S§i pocet
periproceduralnich komplikaci oproti TIPS provadénému u pacientli bez trombozy portalniho
feCiSté a je spojend se zvySenym rizikem krvacivych komplikaci pii pouziti TL (65, 66). Pti
provedeni trombolyzy je vSak vys$§i moznost rekanalizace VP oproti samostatné
medikamentozni 1é¢bé (33). V nasem souboru vSak nebylo prokdzano zvySeni 30denni
mortality v této skupiné. DileZzité je u téchto pacientli 1é¢it podminujici trombofilni stav k
prevenci progrese trombozy (67).

V naSem souboru jsme potvrdili rozdilnost skupiny pacientii s JC a trombdzou porty a
pacientl s necirhotickou trombdzou. U pacientl v skupiné A bylo dosazeno rekanalizace VP
spontanné po vytvoieni TIPS nebo pfi poddvani LMWH po vykonu. U ¢asti pacientd, kde
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trombus vyrazné zuzoval lumen kmene VP, byla provedena mechanicka trombektomie i
fragmentace trombu nebo byl trombus piekryt stentem. Jeden pacient ve skupiné A byl 1é¢en
pomoci TL z diivodu rozsahlé trombdzy VP. Oproti tomu u pacienti skupiny B byla pouze
mechanickd fragmentace trombu ve vétSin€ piipadl nedostatecna. V 64 % piipadt bylo nutné
pristoupit k lokalni TL portalniho fecisté v kombinaci s dlouhodobou 1é¢bou prokoagulacniho
rekanalizaci portalniho systému zasadni. Pacienti ve skupiné B méli primérné nizsi vék, coz
muze byt na podklad¢ manifestace prokoagula¢niho stavu v mlad$im véku.

Pti provedeni TIPS v obou skupindch dominovalo pouziti stentil, v 70 % u skupiny s JC a v
79 % u skupiny bez JC. Tato praxe je v rozporu s nyn¢jSimi doporuc¢enimi, kde je preferovano
pouziti dedikovaného stentgraftu z divodu lepsi dlouhodobé pruchodnosti (9). Pievaha
pouziti stentll miize byt vysvétlena nutnosti umisténi stentu do kmene VP, kde nelze stentgraft
pouzit. U ¢asti pacientli byl TIPS pouzit jako pfistupova cesta k rekanalizaci VP. U mladsich
pacientii bez komplikaci PH nebylo nutné udrzet dlouhodobou priichodnost zkratu s pouzitim
stentgraftu po Uspésné rekanalizaci portalniho systému. V pievaze pouziti stentl hraje také
roli vyuziti stentu k pfekryti trombu v kmeni VP, kde je stentgraft pouZivan madlo. Pfi
porovnani priichodnosti TIPS byla v obou skupinach pozorovédna del§i priméarni i primarni
asistovana pruchodnost zavedenych stentgraftd oproti stentiim.

Pti porovnani obou skupin jsme zaznamenali vyssi pocet vpichti do jaterniho parenchymu k
vytvofeni TIPS u skupiny B. Vyssi pocet vpichl pro ptistup do portalniho fecisté poukazuje u
této skupiny na vyssi obtiznost zédkroku. U pacientil s rozsahlou trombdzou VP zasahujici do
intrahepatalnich vétvi byla velmi obtizna punkce a sondovani vétve VP. Tito pacienti maji
také vyssi vyskyt krvacivych komplikaci, které mohou byt v souvislosti s obtiznosti zakroku a
také s provedenim lokalni TL portalniho feciSté. Pti porovnani vyskytu komplikaci pti TIPS
mezi skupinami pacientd s JC, ktefi neméli trombozu VP a pacienty ve skupiné¢ A nebyl
zjistén statisticky vyznamny rozdil. Je tedy zfejmé, Ze pacienti s trombozou VP a JC maji
obdobou obtiznost zakroku, jako pacienti s JC bez trombozy VP. Tento vysledek je nejspise
vyraznéji zékrok neovlivni. Pfi porovnani primérni priichodnosti TIPS ve skupindch A a B byl
zjistén mirny rozdil, ktery vSak nebyl statisticky vyznamny (p=0,79). Pacienti bez JC méli
lepsi vysledky prichodnosti TIPS za 6 mésicli a vyraznéji pak v obdobi 1 roku. Obdobné
soucasnou dlouhodobou antikoagula¢ni 1é€bou pii prokoagulacnim stavu. U pacientt s TL
portalniho fecisté byl vyssi vyskyt krvacivych komplikaci, které v§ak nebyly natolik zdvazné,
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aby byla nutna chirurgicka revize. Krvaceni bylo zvladnuto bud’ konzervativné preruSenim TL
a antikoagulacni terapie po dobu nutnou ke zvladnuti krvaceni nebo endovaskularnim
pristupem. Nicméné 30denni smrtnost byla u obou soubort srovnatelnd. Naopak u pacientli s
JC byla smrtnost za 1 rok vyssi vzhledem k pfetrvavajicimu jaternimu onemocnéni, které

mortalitu v ¢ase zvysuje.

6 Zaveér:

Tromboza VP je Castéjsi u pacientll s cirhdzou a manifestuje se ptiznaky dekompenzace
portalni hypertenze. Pacienti s JC a trombdzou byvaji Castéji starsi. Tromboza VP je v této
skupiné nejcastéji nasténnd a tim nekomplikuje pribéh punkce VP pii TIPS. U téchto
pacientil nevznika rozdil v provedeni TIPS oproti pacientim bez trombdzy VP.

Oproti tomu pacienti s trombo6zou portalniho systému bez soucasné ptitomné JC jsou cCasteji
mlads$iho véku a maji rozsahlou trombdzou VP, ktera se projevuje bolesti bficha. U téchto
e Trombdza portalniho feCisté je rozsahlejsi ve skuping pacientd bez jaterni cirhdzy

e Dlouhodobé priichodnost TIPS byla statisticky nevyznamné lepsi u skupiny pacientt s
antikoagulacni 1écbou.

e Prezivani po zavedeni TIPS u pacientli ve skupin¢ A (pacienti s trombozou VP a
cithozou) a B (pacienti s tromb6zou VP bez cirhozy) je obdobné ve 30 mésicich.
Prezivani v 1 roce je lehce hors$i u skupiny pacientil s cirh6zou. Tento rozdil je
nejspiSe zplisobeny progresi cirhdzy a s tim spojenych komplikaci.

e Pouziti trombolyzy pii rekanalizaci VP souviselo s vy$§Sim vyskytem krvacivych
komplikaci. Komplikace byly feSeny bud’ konzervativné nebo endovaskularné.

e Doporuceni pro praxi jsou shodna s doporuc¢enim Baveno VI:

e Pii akutni trombdze VP je prvni volbou antikoagula¢ni terapie.

e Pii netspéchu antikoagulacni 1écby nebo pii progresi rozsahu trombozy s rizikem
sttevni ischemie je mozné provedeni TIPS a mechanické nebo medikament6zni

trombolyzy s cilem maximalniho rozsahu zpriichodnéni VP.
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