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uvoD

Jetrna ciroza je kon¢na stopnja jetrne okvare in je posledica
Stevilnih kroni¢nih jetrnih bolezni. Za jetrno cirozo je znacilen
fibroti¢ni preustroj normalnega jetrnega parenhima z vozli-
Gasto regeneracijo in pomeni ireverzibilno okvaro organa.
Epidemioloskih podatkov o prevalenci ciroze nimamo. V
Evropi je jetrna ciroza kot vzrok smrti na 4. mestu, globalno
pa na 14. mestu po pogostosti. V drzavah zahodnega
dela sveta je najpogostejsSi vzrok alkoholna bolezen jeter,
sledi nealkoholna zamasc¢enost jeter pri metaboli€nem sin-
dromu (1). V Aziji in podsaharski Afriki pa sta najpogostejsa
vzroka kroni¢ni hepatitis B in C. Drugi vzroki so redkejsi.
Ciroza jeter se razvije hitreje, Ce je prisotnih ve¢ kroni¢nih
jetrnih bolezni istocasno.

1.1 GLAVNI VZROKI ZA JETRNO CIROZO

Preglednica 1: Glavni vzroki za jetrno cirozo (1).
Table 1: The main causes of liver cirrhosis (7).

POVZETEK

Jetrna ciroza je koncna stopnja jetrne okvare in je
posledica Stevilnih kroni¢nih jetrnih bolezni. V Slo-
veniji je najpogosteje posledica Skodljivega uzivanja
alkoholnih pija¢. V zacetni fazi so bolniki asimpto-
matski, z napredovanjem in poslabSanjem jetrne
funkcije se pojavijo simptomi in zapleti, najpogoste;jSi
S0: ascites, krvavitve iz varic, hepaticna encefalo-
patija, spontani bakterijski peritonitis, jetrnocelicni
rak. Specificnega zdravljenja ne poznamo. Vzro¢no
zdravljenje kroni¢ne jetrne bolezni je pomembno za
prepreCevanje poslabsanja delovanja jeter. Edino
ucinkovito zdravljenje jetrne ciroze je presaditev jeter.
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ABSTRACT

Liver cirrhosis is the end stage of various chronic
liver diseases. In Slovenia the most common etiology
of liver cirrhosis is alcoholic liver disease. At first pa-
tients are in compensated asymptomatic stage of
the disease. In advanced stages of cirrhosis decom-
pensation occur and patients develop symptoms
and complications which correlate with progressive
worsening of liver function. The most common com-
plications are ascites, variceal bleeding, hepatic en-
cephalopathy, spontaneous bacterial peritonitis, he-
patocellular carcinoma. Identifying and treating the
cause of chronic liver disease prevents decompen-
sation of cirrhosis. So far, the only successful treat-
ment of liver cirrhosis is liver transplantation.
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kroni¢ni virusni hepatitisi B, C, D, avtoimunski hepatitis

alkoholna bolezen jeter

metabolni vzroki o
antitripsina

nealkoholna zamascenost jeter, hemokromatoza, Wilsonova bolezen, pomanjkanje alfa-1

primarni biliarni holangitis, primarni sklerozirajoCi holangitis, sindrom izginevanja zol¢nih
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holestati¢ne bolezni jeter It .
vodov, sekundarna biliarna ciroza

motnje v krvnem obtoku | sindrom Budd-Chiari, sindrom obstrukcije sinusoidov, kardialna ciroza

povzroCena z zdravili metotreksat, amiodaron, tamoksifen
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PATOGENEZA

Neodvisno od vzroka za kroni¢no jetrno bolezen je reakcija
jetrnega parenhima na poskodbo enaka. Propadu jetrnih celic
sledijo procesi brazgotinjenja (fibroze) z regeneracijo paren-
hima v vozli€e (pseudonodule), ki postopno spremenijo arhi-
tekturno zgradbo jetrnega parenhima, da govorimo o ciroti-
¢énem preustroju jeter. Glavna posledica je sprememba v
krvnem pretoku skozi jetra s povecanjem upora v venskem
obtoku in nastankom portalne hipertenzije s posledicnimi za-
pleti. Portalna hipertenzija je trajno zviSanje tlaka v veni porte.
Z zmanjSanjem mase delujocih jetrnih celic so pomembno
okrnjene razli¢ne funkciie jeter, kar se izrazi z razli¢nimi labo-
ratorijskimi spremembami. Med drugim se razvije moteno iz-
loCanije bilirubina in znizanje sinteze proteinov, zlasti albumina.
Govorimo o poslabSanem delovanju ciroticnih jeter (1).

KLINICNA SLIKA

V zaCetni kompenzirani fazi jetrne ciroze so obicajno bolniki
asimptomatski in nimajo tipicne Klini¢ne slike. Postopno se
pridruzijo nespecificni splosni simptomi s slabSim pocutiem,
utrujenostjo in slabsim apetitom. Z napredovanjem ciroze in
slabSanjem jetrne funkcije pa bolniki razvijejo znacilne simp-
tome in znake. Na kozi prsnega koSa in hrbta odkrijemo
pajkaste nevuse, po okoncinah Stevine podkozne hema-
tome, prosevanje podkoznih ven na trebuhu, poraséenost
koze je slabsa, na rokah ugotovimo palmarni eritem in kon-
trakturo dlanske aponevroze, otipamo povecanje obusesnih
Zlez. Pojavijo se endokrinoloske motnje s feminizacijo moskih
in z motnjami menstrualnega ciklusa in plodnosti zensk. Ko
se pojavi zlatenica ter otekanje v noge in trebuh, govorimo
0 dekompenzaciji jetrne ciroze, ki poteka z zapleti. V pozni
fazi se izrazito poslabsa Se prehranski status bolnika z izgubo
skeletne misi¢ne mase (cirotiCna sarkopenija), kar se kaze z
atrofijo muskulature okoncin (1).

DIAGNOSTICNI POSTOPKI

V anamnezi pridobimo podatke glede uzivanja alkoholnih
pijac. Z laboratorijskimi preiskavami pri bolnikih ocenimo
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funkcijo jeter ter poskusimo vzrocno opredeliti jetrno
okvaro. Pri vseh bolnikih opravimo slikovno diagnostiko z
ultrazvocnim pregledom trebusnih organov, lahko racunal-
nisko ali magnetno resonancno tomografijo, in endoskopijo
zgornjih prebavil za izkljucitev varic. Zlati standard za po-
stavitev diagnoze je biopsija jeter s patohistoloskim izvidom.
V zadnijih letih imamo na voljo neinvazivne ultrazvone me-
tode ugotavljanja fibroze, kot sta elastografija in FibroScan

(1).

PROGNOZA

Glede na izvide preiskav jetrno cirozo opredelimo v pro-
gnosti¢ne stadije po Child-Pugh klasifikaciji. Klasifikacija
temelji na tockovaniju laboratorijskih in klini€nih parametrov
ter opredeli cirozo v 3 stadije: Child-Pugh A, B in C (Pre-
glednica 2). Stadij A ima seStevek to¢k 5-6, pomeni kom-
penzirano cirozo s 100-% 1-letnim prezivetiem in 85-% 2-
letnim prezivetiem. Stadij B ima seStevek tock 7-9, pomeni
pomembno slabso jetrno funkcijo z 81-%1-letnim prezi-
vetiem in 57-% 2-letnim prezivetiem. Stadij C ima seStevek
to¢k 10-15, pomeni dekompenzirano cirozo s 45-% 1-le-
tnim prezivetiem in 35-% 2-letnim prezivetiem (1).
Uporablijamo tudi druge bolj zapletene prognosti¢ne mo-
dele, kot je npr. MELD (ang. Model for End Stage Liver Di-
sease), ki temelji na koncentraciji bilirubina, koncentraciji
kreatinina ter INR in ga uporabliamo za razvrS§€anje bolnikov
na Cakalni listi za zdravljenje s presaditvijo jeter. Kompen-
zirana ciroza napreduje v dekompenzirano pri 5-7 % bol-
nikov na leto (2). Dekompenzirana jetrna ciroza pa je bole-
zen celotnega organizma z moteno funkcijo Stevilnih
organov. Povprecno prezivetje se zniza z 12 let pri kom-
penzirani na 2 leti pri dekompenzirani cirozi (3).

ZDRAVLJENJE JETRNE
CIROZE

Specificnega zdravljenja jetrne ciroze ne poznamo. Bi-
stveno je, da ugotovimo vzrok kronicne jetrne okvare in ga
odstranimo oz. zdravimo. Tako lahko zaustavimo napre-
dovanie ciroze. Simptome in zaplete ciroze zdravimo enako
ne glede na vzrok. Bolniki s Child-Pugh jetrno cirozo stadija
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Preglednica 2: Klasifikacija ciroze po Child-Pugh (7).
Table 2: The Child-Pugh classification for liver cirrhosis (1).

parameter 1 tocka 2 tocki 3 toCke

bilirubin (Mmol/) <34 34-51 > 51

albumin (g/l) > 35 28-35 <28

ascites odsoten zmeren, z zdravili obvladljiv | tesen refraktarni ascites
INR <1,7 1,7-2,3 >2,3

hepati¢na encefalopatija odsotna stadij 1-2 stadij 3-4

B z zapleti so kandidati za zdravljenje s presaditvijo jeter,
kar je danes edino ucinkovito zdravljenje.

Bolnike z jetrno cirozo redno spremljamo s kliniénim pre-
gledom, laboratorijsko oceno funkcije jeter in ultrazvokom
jeter vsakih 6 mesecev (1, 2).

ZAPLETI JETRNE CIROZE

7.1 ASCITES

Ascites je prosta tekocina v peritonealnem prostoru v tre-
buhu. Pojavi se pri 5-10% bolnikov s kompenzirano cirozo
na leto (1). Vzrok za nastanek je poviSan hidrostatski tlak v
sklopu portalne hipertenzije in znizan onkotski tlak zaradi
znizane serumske koncentracije albuminov. Pojav ascitesa
povzroCi hemodinamske spremembe v trebuhu z vazodi-
latacijo zilja, s Cimer se zniza efektivni cirkulatorni volumen,
to aktivira os renin-angiotenzin-aldosteron in povzroCi za-
drzevanje natrija v ledvicah. Posledica je zadrzevanije vode,
kar vzdrzuje ascites. Klinicno se znaki zadrzevanja tekocine
v trebuhu pokazejo pri 500 ml. Vsem bolnikom opravimo
diagnosti¢no punkcijo, s katero natancneje opredelimo
ascites. Ascites zdravimo z diuretiki, zacnemo s spirono-
laktonom 100 mg/dan do najve¢ 400 mg/dan. Dodamo
furosemid 40 mg/dan do najve¢ 160 mg/dan (2). Ko se
pojavi tesen ascites z napeto trebusSno steno, opravimo
razbremenilno izpraznilno punkcijo. Po posegu in odstranitvi
veC kot 5 | ascitesa nadomeS¢amo bolnikom albumine in-
travensko; 6-8 g/l odstranjenega ascitesa. lzprazniline
punkcije in diureticno zdravlienje pove&ajo moznost po-
slabSanja delovanja ledvic, zato so potrebne dodatne la-
boratorijske kontrole. Diuretike ukinemo, ¢e je serumski
natrij nizji od 125 mmol/l. Bolnikom svetujemo omejitev
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soli z izogibanjem industrijsko pripravljeni hrani in dosolje-
vanju. Dnevni vnos natrija naj bi bil med 80-12 mmol/dan,
kar je priblizno 5-6 g soli. Minimalno slane diete poslabsajo
prehranjenost bolnika. Omejitev vnosa tekocine na 1-1,5
I/dan je potrebna le pri znizanem serumskem natriju (2).

7.2 SPONTANI BAKTERIJSKI
PERITONITIS

Bolniki z jetrno cirozo so zaradi znizane sintetske funkcije
jeter imunsko oslablieni in imajo na sploSno pogostejSe
okuzbe, ki so najpomembnejsi vzrok umrljivosti teh bolni-
kov. Zaradi portalne hipertenzije, ki povzro¢a edem sluznice
Crevesa, je Crevesna bariera okvarjena, zato bakterije in
njihovi presnovki iz lumna Crevesa prosto preidejo v ascites.
Pojavi se pri priblizno Eetrtini bolnikov z jetrno cirozo. Dia-
gnozo postavimo s punkcijo ascitesa, v katerem so zna-
¢ilno povisani levkociti in nevtrofilci. Najpogostejsi povzro-
Citelji so gramnegativne enterobakterije. Klini¢na slika
obic¢ajno ni znadilna, poslabsa se funkcija jeter z zlatenico,
pogosti so soCasni drugi zapleti, kot je hepati¢na encefa-
lopatija. Zdravljenje poteka v bolniSnici, smrtnost je 20—
30-odstotna predvsem zaradi razvoja odpovedi ledvic (he-
patorenalni sindrom) (1). Zdravimo intravensko z antibiotiki
cefalosporini 3. generacije 7 dni in albumini. Ponovitve pre-
precujemo z antibiotiéno zasc¢ito z norfloksacinom 400
mg/dan dokler je prisoten ascites oz. do presaditve jeter

@).

7.3 KRVAVITVE IZ VARIC

Pri bolnikih z jetrno cirozo nastanejo varice, to so patoloski
Zilni obvodi med portalnim in sistemskim venskim obtokom,
ko razlika tlakov med portalno veno in veno kavo preseze
10 mmHg (normalno 3-5 mmHg). Najpogostejse so pod-
sluzni¢ne varice v poziralniku in Zzelodcu. Bolniki z jetrno ci-
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rozo opravljajo redne endoskopske preglede zgornijih pre-
bavil na 2-3 leta za ugotavljanje varic. Krvavitev iz varic je
najresnejSi zaplet portalne hipertenzije, ki takoj ogrozi bol-
nikovo Zivljenje. Je vzrok smrti pri tretjini bolnikov s cirozo,
15 % bolnikov z endoskopsko ocenjenimi velikimi varicami
zakrvavi na leto. Enoletno prezivetje po krvavitvi je 43 %
(1). Krvavitev iz varic je najpogostejsa krvavitev iz zgornjih
prebavil in se kaze z bruhanjem sveze krvi (hematemeza).
Zdravljenje akutne krvavitve je endoskopsko z vbrizganjem
tkivnega adhezivnega sredstva ali postavitvijo ligatur ter z
vazoaktivnimi zdravili iz skupine analogi somatostatina. Ob
krvavitvi iz prebavil je zaradi prisotnosti krvi okrnjena Creve-
sna bariera, posledic¢no se lahko razvije spontani bakterijski
peritonitis. Slednjega preprecujemo z amoksicilinom s kla-
vulansko kislino 875mg/125mg/12h/dan 7 dni. Ponavljanje
krvavitev preprecujemo z zdravili, ki znizujejo portalni venski
tlak, to so neselektivni antagonisti receptorjev beta. Upora-
bliamo propranclol 3 x 20 mg/dan ali 2 x 40 mg/dan ter
karvedilol 3,125 mg/12h-6,25 mg/12h/dan (1). Vec€je od-
merke bolniki redkeje dobro prenasajo. Cilj zdraviienja je
znizati sréno frekvenco na manj kot 60/minuto (2).

7.4 HEPATICNA ENCEFALOPATIJA

Eden najbolj znacilnih simptomov dekompenzirane ciroze
je reverzibilna encefalopatija, ki je posledica metabolnih
motenj pri bolnikih s cirozo. Prevalenca je 30-40 %. Dvo-
letno preZivetje je ocenjeno na manj kot 50 % (1). Povezana
je s stopnjo jetrne okvare in prisotnostjo obvodnih Zilnih
povezav med portalnim in venskim obtokom. Glavni ne-
vrotoksin je amonijak, ki je znacilno povisan v krvi bolnikov,
vendar pa nivo ne korelira s klini¢no sliko. Amonijak iz pre-
bavil se v ciroti¢nih jetrih ne presnovi, preko sistemske cir-
kulacije doseze mozgane, v katerih skupaj z drugimi de-
javniki, povzro€a encefalopatijo. K sprozilnim dogodkom
sodijo okuzbe, krvavitev iz varic, dehidracija, elektrolitske
motnje, sedativi in zaprtje. Klini¢na slika je v zaCetku komaj
zaznavna z motnjami koncentracije, motnjami spanja in
psihomotorno upocasnjenostjo. Ko napreduje, se bolniki
osebnostno spremenijo, so razdrazljivi, sledi izguba ¢aso-
vne in prostorske orientacije ter motnje zavesti od somno-
lence do kome. Hepati¢na encefalopatija je lahko akutna
ob poslabsanjih jetrne funkcije pri pojavu drugih zapletov
ciroze ali kroniCna pri dekompenzirani cirozi. Akutno he-
paticno encefalopatijo zdravimo z odstranjevanjem spro-
zilnega dejavnika in znizevanjem absorpcije amonijaka v
Crevesu. Bolnike klistiramo oz. zdravimo z laktulozo v indi-
vidualno prilagojenem odmerku, da odvajajo 2 mehki stolici
na dan. Akutna poslabsanja kroni¢ne hepati¢ne encefalo-
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patije preprecujemo Se z antibiotikom rifaksiminom v obi-
Cajnem odmerku 550 mg/12h/dan do izboljSanja jetrne
funkcije oz do presaditve jeter (1, 4). Omejitev beljakovin v
prehrani ni potrebna, svetujemo pa uzivanje ve¢ rastlinskih
beljakovin, ker se pri presnovi sprosti manj amonijaka (4).

7.5 JETRNOCELICNI RAK

Jetrnocelicni rak (hepatocelularni karcinom, HCC) pred-
stavlja ve¢ kot 85 % primarnih jetrnih tumorjev in se razvije
v ciroti¢nih jetrin. HCC je na 5. mestu po pogostosti raka
na svetu in na 3. mestu po vzroku za smrt zaradi raka. Pri
vseh bolnikih z jetrno cirozo izvajamo redno presejalno te-
stiranje z rednimi ultrazvo&nimi pregledi jeter vsakih 6 me-
secev. Za zamejitev bolezni in naCin zdravijenja uporabliamo
klasifikacijo BCLC (ang. Barcelona Clinic Liver Cancer) (5).

7.6 DRUGI ZAPLETI

Bolniki z jetrno cirozo razvijejo Se druge znacilne zaplete
na Stevilnih organih. Ledvice so lahko okvarjene v sklopu
hepatorenalnega sindroma, plju¢a s hepatopulmonalnim
sindromom, hepati¢nim plevralnim izlivom in portopulmo-
nalno hipertenzijo. Spremenjeno je strjevanje krvi zaradi
motene sinteze koagulacijskih faktorjev. Razvije se lahko
ciroti¢na kardiomiopatija, nevroloska simptomatika in en-
dokrinoloske motnje. Bolniki s cirozo so imunsko oslabljeni
in pogosteje zbolevajo za okuzZbami, kot sta plju¢nica in
okuzba sedil (1,2).

ALKOHOLNA BOLEZEN JETER

Prekomerno uzivanje alkohola je v razlicnih okoljih najpo-
membnejsi vzrok jetrne ciroze. Alkoholna jetrna okvara po-
teka stopenjsko. Klini¢no in laboratorijsko se v za&etku iz-
razi le kot jetrna zamasSc€enost z minimalnim porastom
jetrnih encimoyv, v koncni stopnji pa z znaki dekompenzirane
jetrne ciroze z zapleti.

Jetrna okvara, ki je posledica Skodljivega uzivanja alkohol-
nih pijac, je po oceni Svetovne zdravstvene organizacije
(WHO) iz leta 2014 vzrok za 50 % vseh jetrnih ciroz (6).
Prekomerno uzivanje alkohola je eden glavnih dejavnikov
tveganja za Stevilne bolezni. Koli€insko se Steje za Skodljivo
uzivanje ve¢ kot 20 g alkohola na dan pri zenskah in veC
kot 30 g na dan pri moskih (7). Alkohol je neposredno tok-
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siCen za jetra, vendar pa na nastanek jetrne okvare vplivajo
tudi genetski dejavniki in dejavniki okolja. Med genetskimi
dejavniki so pomembni polimorfizmi genov za encime me-
tabolizma alkohola, genetsko je pogojeno tudi kopicenje
mascob v hepatocitih, imunski odziv na oksidativni stres
in procesi fibroze jeter. Med dejavniki iz okolja so najpo-
membnejSi kajenje, poviSana telesna teza ter so¢asno pri-
druzene druge kroni¢ne jetrne bolezni, kot so nealkoholna
zamascenost jeter v sklopu metaboli€¢nega sindroma, vi-
rusni hepatitisi in hemokromatoza (6,7).

8.1 PATOGENEZA ALKOHOLNE
JETRNE OKVARE

Alkohol se v hepatocitin oksidira v acetaldehid z alkoholno
dehidrogenazo preko mikrosomskega etanol oksidirajo-
Gega sistema ter preko peroksisomskih katalaz. Celi¢ni in
molekularni mehanizmi jetrne okvare niso docela razjas-
njeni. Prva reakcija v hepatocitih je motena oksidacija lipidov
s posledi¢nim povecanim kopic¢enjem v hepatocitin. Temu
sledi z acetaldehidom sprozen oksidativni stres s poskodbo
in propadanjem hepatocitov, ki aktivira vnetni odziv in fi-
brogenezo. To vodi v postopen fibrotiCen preustroj jeter v
koncéno stopnjo — cirozo (6).

8.2 NARAVNI POTEK

Nastanek jetrne okvare je odvisen od koli€ine zauzitega
alkohola. 80-90 % ljudi, ki prekomerno uzivajo alkohol,
ima enostavno zamascenost oz. steatozo jeter in pomeni
kopicenje mascob v hepatocitih. Pri 20-40 % ljudi se v
nadaljevanju razvije vnetje v jetrnem parenhimu, govorimo
o alkoholnem statohepatitisu, ki mu sledijo procesi fibroze
0z. brazgotinjenje s tvorbo pseudonodulov in to postopno
pri priblizno 10 % ljudi vodi v ciroti¢ni preustroj jetrnega
parenhima. Alkoholni hepatitis je lahko blage oblike ali po-
teka s klinicno sliko akutne jetrne odpovedi ter se lahko
razvije tudi v ze ciroti¢nih jetrih. Ciroza jeter se razvije v 5—
7 letih pri stalnih pivcih, ki v povprecju popijejo vsaj 40-60
g alkohola na dan (7).

8.3 KLINICNA SLIKA IN DIAGNOZA

Bolniki so v zaCetnih stadijin alkoholne bolezni jeter brez
simptomov. Za diagnozo je nujen podatek glede uZivanja
koli¢ine alkoholnih pijac. Pri steatozi lahko zatipamo pove-
¢ana jetra, v laboratorijskih izvidih sta znacilno poviSani
jetrni transaminazi (aspartatna bolj kot alaninska, AST : ALT
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je 2 : 1), gamaglutamilna transferaza (GGT) ter MCV (pov-
precni volumen eritrocitov). Pri alkoholnem hepatitisu so
bolniki zlateni¢ni, slabega pocutja in brez apetita. V labo-
ratorijskih izvidih so poleg poviSanega serumskega biliru-
bina in malo poviSanih transaminaz, poviSani Se vnetni pa-
rametri. Lahko se razvije akutna jetrna odpoved z jetrno
komo. Alkoholna jetrne ciroza se kaze enako kot druge
vrste ciroze (6).

8.4 ZDRAVLJENJE

Za zdravljenje je nujna abstinenca alkoholnih pijac. Bolnike
usmerimo k psihiatru alkohologu za zdravljenje odvisnosti.
Abstinenéni sindrom zdravimo s klometiazolom in z ben-
zodiazepini (diazepam, lorazepam) najve¢ 10-14 dni. Bol-
nike z alkoholnim hepatitisom obicajno obravnavamo bol-
nisnic¢no . Blazje oblike zdravimo podporno s tekocinami,
dodamo enteralno prehrano ter vitamine skupine B. TeZje
oblike z znaki akutne jetrne odpovedi lahko zdravimo s si-
stemskimi kortikosteroidi (metilprednizolon 32—-40 mg/dan),
mozna je tudi kombinacija z N-acetil cisteinom 100
mg/kg TT intravensko 5 dni (7). Zdravljenje s kortikosteroidi
spremljamo s tockovalniki. V primeru, da ni izboljSanja pa-
rametrov jetrne funkcije, zdravljenje s kortikosteroidi po 7.
dneh ukinemo. V Sloveniji in drzavah Eurotransplanta
akutna jetrna odpoved zaradi alkoholnega hepatitisa ni in-
dikacija za urgentno presaditev jeter (6). Alkoholna steatoza
jeter in steatohepatitis se ob trajanju abstinence od 6 do
12 mesecev popolnoma popravita. Alkoholno jetrno cirozo
zdravimo kot ciroze drugih vzrokov. Z abstinenco bolniki z
ze razvito cirozo jeter zmanjsajo verjetnost pojavljanja za-
pletov, kar pommembno podaljsa njihovo prezivetje. Bolniki
z dekompenzirano cirozo z zapleti so kandidati za zdra-
vlienje s presaditvijo jeter, Ce abstinirajo vsaj 6 mesecey,
so VvKljuCeni v organizirane programe zdravljenja odvisnosti
in imajo pozitivno mnenje s strani klinicnega psihologa in
psihiatra alkohologa.

SKLEP

Ciroza jeter kot kon¢na posledica razli¢nih kronicnih jetrnin
bolezni je zelo kompleksna bolezen, ki prizadene vec€ or-
ganskih sistemov. Bolniki veCkrat potrebujejo multidiscipli-
narno obravnavo. V zaCetnem stadiju bolezni je kvaliteta
zivlienja bolnikov Se sorazmerno normalna, v napredovalih
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stadijih pa se lahko pojavijajo zapleti, ki pogosto zahtevajo
drazje bolnisni¢no zdravljenje, kar pomembno poslabsa
njihovo kvaliteto Zivljenja. Bolniki so pogosteje delanezmo-
zni in posledi¢no imajo slabsi ekonomski in socialni status.
Edino ucinkovito zdravljenje jetrne ciroze s presaditvijo jeter
je ravno tako zapleteno, zahteva dosmrtno spremijanje v
zdravstveni ustavnovi in je povezano z visokimi stroski. Ci-
roza jeter tako iz razli¢nih vidikov predstavija pomemben
javnozdravstveni problem.
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