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Krvácení z varixů –  pohled na terapii  
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Bleed­ing from varices –  viewpoint on therapy after Baveno VI
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Souhrn: Varikózní krvácení je nejzávažnější a potenciálně smrtící komplikací portální hypertenze. Léčba akutní ataky dnes probíhá 
podle jasných doporučení a obsahuje zajištění nemocného volumexpanzí a hemosubstitucí, antibiotickou profylaxi a zejména po­
dávání vazoaktivní léčby spolu s endoskopickým ošetřením. V případě selhání indikujeme transjugulární intrahepatální portosysté­
movou spojku (TIPS) pomocí potahovaného stentu. Jako most k TIPS či v případě jeho kontraindikace zavádíme dedikovaný jícnový 
stent nebo balonkovou sondu. V sekundární a primární profylaxi se uplatňuje léčba neselektivním β-blokátorem a endoskopická 
léčba.

Klíčová slova: portální hypertenze –  krvácení –  léčba

Summary: Variceal bleeding is the most severe life-threatening complication of portal hypertension. Currently, clear therapeutic 
algorithms are used, which include initial general management, fluid replacement, haemosubstitution, antibiotic prophylaxis, vaso­
active medication and endoscopic intervention. A transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) created using a PTFE-covered 
stent is recommended when these treatment regimens fail. A dedicated oesophageal metal stent or a balloon tamponade can be used 
as a bridge to the TIPS or in the case of TIPS contraindications. No selective β-blockers or endoscopic therapy is used in prophylaxis.
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V posledních desetiletích, díky roz­
voji terapeutických možností, úmrt­
nost na varikózní krvácení klesá  [4]. 
Stále má ale první ataka krvácení vyso­
kou letalitu (15– 20 %) a je spojena s vy­
sokým rizikem recidivy  [5]. V  terapii 
však stále dochází k novým posunům.
Od roku 1990 se na severu Itálie (Ba­

veno) konají v  pětiletých intervalech 
setkání předních evropských a  svě­
tových expertů na poli portální hy­
pertenze. Závěry těchto setkání se 
v  minulosti vždy výrazně otiskly do 
všech jak evropských, tak americ­
kých doporučených postupů pro te­
rapii a  dia­gnostiku komplikací por­
tální hypertenze. V  dubnu minulého 
roku proběhlo toto setkání již pošesté 
a opět přineslo úpravy a nová doporu­
čení v této oblasti [5]. Lze očekávat, že 
se znovu promítnou v  doporučených 
postupech a běžné klinické praxi.

faktorech může přesahovat 80 % [3]. 
Významným ukazatelem rizika krvá­
cení je velikost a vzhled varixů, proto 
je u  všech nemocných v  době dia­
gnózy chronického pokročilého ja­
terního onemocnění indikována dia­
gnostická horní endoskopie  [1,2]. 
S velikostí a vzhledem varixů jsou vý­
znamnými prediktory rizika krvá­
cení zejména míra pokročilosti jater­
ního onemocnění klasifikovaná podle 
Child-Pughovy klasifikace a  invazivně 
měřená hodnota portosystémového 
gradientu, která je nejčastěji získána 
měřením tlaku ve volné a  zaklíněné 
jaterní žíle. Riziko krvácení i  jeho re­
cidivy výrazně stoupá u  nemocných 
ve skupině B a  C dle Child-Pughovy 
klasifikace a  s  gradientem mezi vol­
ným a zaklíněným tlakem v jaterní žíle 
(HVPG –  hepatic vein pres­sure gradient)  
> 16– 20 m­m Hg [2].

Úvod
Nejčastější příčinou klinicky významné 
portální hypertenze je ve většině zemí 
jaterní cirhóza, jejíž incidence stále na­
růstá. Většina nemocných s jaterní cir­
hózou je přitom asymp­tomatických 
a o své jaterní chorobě neví. V případě 
dekompenzace jaterního onemocnění 
je nemocný ohrožen rozvojem ascitu 
s  možným hepatorenálním selhává­
ním, jaterní encefalopatií a  zejména 
krvácením do zažívacího traktu, které 
je u těchto nemocných nejčastější smr­
tící komplikací. Současně je i třetí nej­
častější příčinou krvácení do horní části 
zažívací trubice [1,2].
V populaci nemocných s dosud kom­

penzovanou jaterní cirhózou je roční ri­
ziko varikózního krvácení kolem 4 %. 
U nemocných s již dia­gnostikovanými 
významnými varixy (F2–  F3) ale přesa­
huje 10–  15 % a v závislosti na dalších 
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Vazoaktivní léčba
Jak již bylo řečeno úvodem, základ­
ním kamenem léčby jsou léky ovlivňu­
jící splanchnickou perfuzi. V současné 
době jsou dostupné a v klinické praxi 
používané: terlipresin, somatostatin 
a octreotid (tab. 1). Vazoaktivní lék má 
být podán před endoskopickým ošet­
řením, při podezření na varikózní krvá­
cení, pokud možno již při prvním kon­
taktu s nemocným v přednemocniční 
péči  [1,2,5]. Dále má být podáván po 
dobu pěti dnů [2,5,16].
Nejdéle používaným a  v  klinických 

studiích prověřeným lékem je terli­
presin. Terlipresin je syntetický ana­
log vazopresinu, selektivní V1 agonista  
(N-triglycyl-8-lysin-vazopresin). Jako 
syntetický analog vazopresinu byl po­
prvé vyroben v roce 1964 v Českosloven­
sku. Způsobují splanchnickou vazokon­
strikci s výrazným snížením portálního 
tlaku a průtoku v portosystémových ko­
laterálách [17,18]. Jeho biologický polo­
čas (3,5 hod) umožňuje bolusové inter­
mitentní podávání každé 4 hod. Dávka 
1–  2 mg signifikantně snižuje portální 
průtok a  průtok ve vena azygos a  ve 
vysokém procentu vede k  zástavě kr­
vácení (75–  83 %) a dle prospektivních 
studií prokazatelně snižuje mortalitu 
i  riziko recidivy krvácení  [19,20]. Pozi­
tivní je i  snížení rizika rozvoje hepato­
renálního selhání  [1]. Velmi důležitá je 
možnost jeho podání již během trans­
portu krvácejících pa­cientů do nemoc­
ničního zařízení. Nežádoucí účinky ne­
jsou příliš časté, ale vždy je nutno mít na 
paměti kontraindikace (ischemická cho­
roba srdeční, těžší hypertenze). Opatr­
nosti je třeba i u nemocných ve vyšším 
věku. Nejzávažnější komplikací může 
být periferní i  myokardiální ischemie 
(3 % pa­cientů). Méně závažnou, ale po­
měrně častou komplikací bývá diluční 
hyponatremie, která je častěji pozoro­
vána u méně pokročilých pa­cientů [21].
Druhým lékem, který můžeme pou­

žít v první volbě nebo v případě kon­
traindikace podání terlipresinu, je  
somatostatin. Jeho účinek je pa­
trně alespoň částečně dán i  inhibicí 

zující benefit podání rVIIa u  nemoc­
ných ve vyšším riziku recidivy krvá­
cení (Child-Pugh > 8 a aktivní krvácení 
v době endoskopie) [7,8]. Pro doporu­
čení substituce trombocytů u nemoc­
ných s  krvácením nejsou v  současné 
době dostupná data podporující tento  
postup.
Velmi častou komplikací u  nemoc­

ných s portální hypertenzí jsou systé­
mové infekce. Je prokázané, že systé­
mová infekce (spontán­ní bakteriální 
peritonitida, pneumonie, infekce mo­
čových cest) je jedním ze spouštěcích 
faktorů varikózního krvácení a podílí se 
na selhání léčby i vyšší úmrtnosti  [9]. 
U  všech nemocných s  varikózním kr­
vácením je proto indikováno podání 
širokospektrého antibiotika, které 
zvyšuje úspěšnost zástavy krvácení, 
snižuje riziko jeho recidivy i celkovou 
úmrtnost  [10–  12]. Léčba má být za­
hájena již v úvodu, pokud možno ještě 
před endoskopickým ošetřením. Nej­
vyšší průkaz je pro podání chinolonů 
a  cefalosporinů III. generace (ceftria­
xon) [1,2,5]. Na druhou stranu se nyní 
objevují data, která ukazují, že z  to­
hoto přístupu profitují spíše jen ne­
mocní s  pokročilejším jaterním one­
mocněním (Child-Pugh B a C) [5,13].
Krvácení je velmi často spojeno 

s  rozvojem nebo zhoršením jaterní  
encefalopatie. Léčba v případě mani­
festní encefalopatie u akutního krvá­
cení je stejná jako v ostatních situacích 
a  sestává zejména z  podávání laktu­
lózy (15–  30 ml/  8–  12  hod k  dosažení 
2–  3 stolic den­ně) a rifaximinu [14,15]. 
V souladu s názorem ně­kte­rých odbor­
níků je tato léčba u rizikových nemoc­
ných podávána i preventivně [5].

Léčba akutní ataky  
varikózního krvácení
Léčba akutní ataky varikózního krvá­
cení vždy vyžaduje intenzivní multi­
disciplinární přístup za účasti endosko­
pického týmu, intenzivisty a radiologa. 
Základní léčba sestává z  kombinace 
obecného zajištění nemocného, po­
dání vazoaktivních léků, které je nutno 
podat u každého nemocného s pode­
zřením na varikózní krvácení již v před­
nemocniční péči, a  endoskopického 
ošetření. V  případě selhání léčby lze 
indikovat transjugulární intrahepa­
tální portosystémovou spojku (TIPS) či 
k překlenutí kritického období použít 
balonkovou tamponádu nebo zavést 
jícnový stent.

Zajištění nemocného
Základním a prvním opatřením po za­
jištění adekvátního žilního vstupu je 
volumová resuscitace pomocí krysta­
loidů s následnou hemosubstitucí. Pří­
stup k  hemosubstituci je v  současné 
době spíše konzervativní s cílem udr­
žení hodnot hemoglobinu v  rozmezí 
70–  80 g/  l (hematokryt 0,21–  0,24), 
vyjma nemocných s  pokračujícím kr­
vácením [1,2]. U nemocných s přidru­
ženými kardiovaskulárními chorobami 
a vysokým rizikem ischemických kom­
plikací je vhodnější cílová hodnota he­
moglobinu kolem 100 g/  l. Substituce 
na vyšší hodnoty je dle dostupných dat 
naopak spojena s vyšším rizikem reci­
divy krvácení [6]. Korekce protrombi­
nového času/  INR pomocí čerstvě mra­
žené plazmy nebo rekombinantního 
faktoru VII (rVIIa) není v současné době 
doporučována [2,5], i když existují data 
ze dvou randomizovaných studií uka­

Tab. 1. Vazoaktivní léky a jejich doporučené dávkování v léčbě akutního vari-
kózního krvácení dle [2,5].
Tab. 1. Vasoactive drugs and their recommended dosage for the treatment of 
acute oesophageal variceal bleeding according to [2,5].
Vazoaktivní lék Doporučená dávka

terlipresin 1–2 mg/4  hod

somatostatin bolus 250 µg, dále kontinuálně 250–500 µg/hod

octreotid 50 µg bolus a 25–50 µg/hod
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komplikací (10–  15 %), zejména aspi­
rací, proto je opět velmi často k zajiš­
tění dýchacích cest nutná současná oro­
tracheální intubace. Při nedostatečně 
erudovaném použití hrozí i  lacerace 
jícnu. Maximální doba insuflace takto 
zavedené sondy je 12–  24 hod  [1,2,5]. 
Při delším intervalu je vysoké riziko ne
krózy jícnu [35]. 
Na základě dosud publikovaných dat 

se za lepší metodu, v porovnání s ba­
lonkovou sondou, jeví použití dedi­
kovaného jícnového stentu [5]. Tento 
dedikovaný jícnový stent (SX-El­la 
stent Danis®) k  zástavě nekontrolo­
vatelného krvácení využívá svou ex­
panzní sílu, kterou komprimuje krvá­
cející varix a působí proti portálnímu 
tlaku. Tím dochází k zástavě varikóz­
ního krvácení. Jeho zavedení během 
současné terapeutické endoskopie je 
díky speciálnímu zavaděči poměrně 
snadné. Zástavu krvácení dosahuje 
v  90–  100 %  [36,37]. Možné kompli­
kace jsou poměrně málo závažné. Nej­
častěji se jedná o migraci stentu a otla­
kové ulcerace při horním a dolní okraji 
hrdla stentu [36–  38]. V porovnání s ba­
lonkovou sondou přináší delší období 
zajištění nemocného a překlenutí ob­
dobí s  vysokým rizikem recidivy kr­
vácení s možností zahájení následné 
adekvátní sekundární profylaxe. U ne­
mocných s vyšší pokročilostí jaterního 
onemocnění ve vysokém riziku reci­
divy umožňuje i delší dobu restituce ja­
terních funkcí po proběhlém krvácení 
a v ně­kte­rých případech již umožňuje 
následnou léčbu pomocí TIPS.
Za záchranou léčbu v případě selhání 

metod první linie je ale stále považo­
vána urgentní TIPS  [2,5]. Kombinace 
snížení portálního tlaku vytvořeným 
zkratem a  endovaskulární uzavření 
cévy tkáňovým lepidlem v  místě kr­
vácení bez nutnosti operační zátěže 
vede k  okamžité zástavě krvácení 
u 91–  100 % nemocných [39,40]. Třice­
tiden­ní recidivy se vyskytují v 7–  30 % 
případů a jsou v převážné většině pří­
padů způsobeny akutní okluzí zkratu. 
Měsíční mortalita je kolem 28–  55 %, 

cheální intubaci. Evropskou endosko­
pickou společností i  hepatologickou 
obcí  [5] je doporučováno 30–  60 min 
před endoskopií i.v. podání erytromy­
cinu (250 mg). Jeho podání vede k lep­
šímu přehledu během endoskopie, 
zkrácení doby endoskopie i  snížení 
potřeby opakování vyšetření  [27,28].  
Intravenózní forma erytromycinu ale 
není nyní v ČR dostupná a lze jej získat 
jen individuálním dovozem.
Za endoskopickou léčebnou me­

todu volby akutního varikózního krvá­
cení v oblasti jícnu je dnes považována 
ligace jícnových varixů [2,5], která má 
v  porovnání se sklerotizační léčbou 
vyšší účin­nost a signifikantně nižší vý­
skyt komplikací  [29,30]. Skleroterapii 
lze ale jistě použít v případě, že ligace 
není možná. 
Kombinace farmakoterapie a endo­

skopické léčby přináší v  současnosti 
nejlepší kontrolu akutního varikózního 
krvácení a zejména snižuje riziko časné 
recidivy  [31]. Dnes je považována za 
zlatý standard.
V rámci přístupu k  nemocným je 

nutno mít vždy na paměti i  predik­
tivní ukazatele možného selhání naší 
terapie, ke kterým patří zejména 
vstupně známky šoku, pokročilost ja­
terního onemocnění (Child-Pugh B 
a C, MELD > 18), renální insuficience, 
aktivní krvácení v  době endoskopie, 
asociovaná trombóza portální žíly, 
hepatocelulární karcinom (HCC) a ze­
jména vysoký portosystémový gradient  
(HVPG) > 16– 20 m­m Hg [32–  34]. 

Selhání léčby
V případě selhání výše uvedené tera­
pie nebo k zajištění nemocného k trans­
portu k definitivnímu ošetření lze pou­
žít ke kompresi krvácejícího jícnového 
varixu balonkovou tamponádu (troj­
cestná dvoubalonková Sengstaken-Bla­
kemorova sonda). Správným zavede­
ním a adekvátní insuflací vzduchem lze 
dosáhnout hemostázy v 60–  90 % pří­
padů. Po desuflaci je však riziko recidivy 
krvácení poměrně veliké (až 50 %). Pou­
žití sondy je spojeno i s vysokým rizikem 

sekrece glukagonu (který u  nemoc­
ných s  cirhózou způsobuje vazodila­
taci). Kontinuální podávání somatosta­
tinu u akutního krvácení snižuje HVPG.  
Nevýhodou je velmi krátký poločas (asi 
2 min), což vyžaduje podávání v kon­
tinuální infuzi. Léčbu krvácení zaha­
jujeme podáním bolusu 250–  500  µg 
s  následným kontinuálním podává­
ním 250–  500  µg/  hod  [1,2,5]. Podá­
vání vyšší dávky (500 µg) přináší bene­
fit u nemocných s aktivním krvácením 
v době endoskopie [22].
Podobné farmakologické účinky jako 

somatostatin má jeho analog oktreo-
tid. V porovnání se somatostatinem je 
pro klinické použití výhodný jeho delší 
poločas (90–  120  min) a  především 
podstatně delší farmakologické pů­
sobení (8–  12 hod). Stejně jako soma­
tostatin signifikantně snižuje portální 
tlak [1,2,5]. V léčbě je podáván v úvodu 
bolusově (50 µg) s následným infuzním 
podáním (25–  50 µg/ hod) [1,2]. 
I když je účin­nost terlipresinu v  pla­

cebem kontrolovaných studiích do­
kumentována nejlépe a  ně­kte­ré srov­
návací práce ukazují větší účin­nost 
terlipresinu na snížení HVPG [23], podle 
posledních doporučení  [5] a  meta­- 
analýz [20,24] je použití všech tří léků jak 
po stránce zástavy krvácení a prevence 
recidivy, tak i ovlivnění úmrtnosti srov­
natelné. V našich podmínkách je i cena 
terlipresinu a somatostatinu obdobná. 

Endoskopická léčba
Horní endoskopie slouží jak k  určení 
zdroje krvácení (až 30 % nemocných 
s jaterní cirhózou má nevarikózní zdroj 
krvácení), tak spolu s  farmakoterapií 
vazoaktivní látkou patří k  základním 
terapeutickým možnostem. Vzhledem 
k vysoké účin­nosti podané vazoaktivní 
léčby [25,26] máme k endoskopii při­
stoupit až po zajištění a stabilizaci ne­
mocného. Podle současných dopo­
ručení  [1,2,5] nejpozději do 12 hod, 
potažmo 6 hod od přijetí. Před výko­
nem nesmíme zapomínat i na zajištění 
dýchacích cest a u rizikového nemoc­
ného raději předem volíme orotra­
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ných ale v současné době doporučeno 
není [2,5].
U nemocných s malými varixy (F1) 

ještě bez přítomnosti dalších rizikových 
faktorů (červené známky na varixech, 
Child-Pugh C) je benefit z  profylak­
tické léčby neselektivním β-blokáto­
rem z  části dokumentován a  v  sou­
časné době je akceptován jako spíše 
prospěšný  [2,5]. K  terapii neselektiv­
ním β-blokátorem jsou jistě již indiko­
váni nemocní s malými varixy a přítom­
ností varovných známek na varixech 
nebo s větší pokročilostí jaterního one­
mocnění (skupina C dle Child-Pugh 
skóre). U nemocných se známou hod­
notou HVPG převyšující 10 m­m Hg by­
chom měli pravděpodobně postupovat 
obdobně [52] nebo alespoň zkrátit in­
terval endoskopických kontrol.
U nemocných se signifikantními va­

rixy (F2–  F3) je v  současné době po­
dávání neselektivního β-blokátoru 
standardem. Jeho podávání vede ke 
snížení rizika krvácení (RR 0,54; 95% CI 
0,39 ± 0,74, potřebný počet léčených 
pacientů (NNT – number needed to 
treat) 11) i snížení úmrtnosti (RR 0,75; 
95% CI 0,57  ±  1,06)  [53]. V  případě 
použití propranololu je možným uka­
zatelem efektivnosti naší léčby z části 
dosažení bazální srdeční frekvence 
55  pulzů/  min či snížení klidové frek­
vence o 20 % proti vstupním hodno­
tám. V  případě terapie carvedilolem 
tyto ukazatele odpovědi přínosné ne­
jsou. Optimálním přístupem by byla 
řízená terapie na podkladě měření 
HVPG s ověřením efektu léčby, které 
ale v plošném měřítku dosud brání do­
stupnost invazivního měření. Ověření 
poklesu HVPG pod 12 m­m Hg nebo 
snížení alespoň o  20 % proti výcho­
zím hodnotám je nejlepším ukazate­
lem odpovědi na léčbu a  adekvátní 
prevence. Poměrně velká část nemoc­
ných na podání β-blokátoru poklesem 
HVPG neodpoví (dle zvoleného prepa­
rátu 46–  75 %)  [1,2,50,52,53]. Přidání 
izosorbid 5-mononitrátu do terapie 
vedlo dle ně­kte­rých studií k  dalšímu 
snížení rizika krvácení [54]. Bylo však 

z pohledu přežívání nemocných  [42]. 
Z pohledu prevence krvácení je možný 
mírný benefit na straně endoskopické 
léčby  [42], který je ale zřejmě z  po­
hledu přežívání vyvážen dalšími pozi­
tivními účinky β-blokátoru [43].
Neselektivní β-blokátory snižují 

HVPG snížením minutového srdeč­
ního výdeje a  pravděpodobně i  pří­
mým působením na splanchnickou cir­
kulaci  [44,45]. V  hemodynamických 
studiích byl s pozitivním výsledkem na 
snížení HVPG testován efekt propano­
lolu, nadololu, timololu, mepindololu 
a  carvedilolu  [43]. Největší množství 
dat pochází ze studií s  propranolo­
lem. Jako nejúčin­nější na snížení por­
tálního tlaku se dnes ale jeví carvedilol 
působící i jako α1-antagonista [43,46], 
který je účin­nější u  vyššího procenta 
nemocných než propranolol (31  vs. 
43 %) [43]. Jako další prospěšný efekt 
je popisován jeho antioxidační, antifib­
rotický a protizánětlivý účinek [47– 49]. 
Naopak, známky endoteliální dys­
funkce by mohly sloužit i  jako možné 
ukazatele odpovědi na léčbu [50]. Pou­
žití carvedilolu v  klinické praxi je ale 
spojeno s možným vyšším rizikem ne­
žádoucích účinků  [51]. Proto dávku 
zvyšujeme pozvolna dle tolerance. 
Většinou začínáme dávkou 3,125 mg 
2× den­ně s  cílovou dávkou 6,25 mg  
2× den­ně. V ČR podporuje použití car­
vedilolu i jeho dostupnost na rozdíl od 
ostatních výše jmenovaných neselek­
tivních β-blokátorů.
V klinické praxi se v indikaci β-bloká­

toru řídíme pokročilostí jaterního one­
mocnění, přidruženými chorobami, 
snášenlivostí, ale zejména aktuálním 
endoskopickým nálezem.
Velmi rozporuplné jsou názory na 

profylaktickou léčbu neselektivním  
β-blokátorem u  nemocných bez va­
rixů (preprimární prevence). Jsou sice 
data ukazující, že tento postup může 
bránit rozvoji varixů u  nemocných 
s HVPG nad 10 m­m Hg, kteří odpoví na 
léčbu β-blokátorem snížením HVPG 
alespoň o 10 % [52]. Plošné podávání  
β-blokátoru u  této skupiny nemoc­

která je dána zejména závažným sta­
vem, ve kterém již nemocní k vytvoření 
urgentní spojky přicházejí. Velký vý­
znam má urgentní TIPS i u nemocných 
s krvácením ze žaludečních varixů [40], 
které hůře reaguje na endoskopic­
kou léčbu, a  u  nemocných s  krváce­
ním z portální gastropatie. I TIPS má 
však své kontraindikace a limitace a je 
třeba mít na paměti, že u nemocných 
s  výraznou jaterní insuficiencí (Child­
-Pugh > 13) je úmrtnost po výkonu ex­
trémní, a  ti tedy kandidáty na léčbu 
pomocí TIPS nejsou [1,2,5,41]. I zde je 
pak možnost použít jícnový stent [5]. 
Stále ale zůstává část pa­cientů s  vy­
soce pokročilým onemocněním, kteří 
na ataku varikózního krvácení zemřou.

Primární a sekundární prevence
Základní snahou lékařů pečujících 
o nemocné s portální hypertenzí ale je, 
aby k atace krvácení nebo její recidivě 
vůbec nedošlo. Zásadní je tedy řádná 
dispenzarizace nemocných a preven­
tivní léčba. Samozřejmou součástí je 
terapie základního onemocnění, která 
riziko dekompenzace a krvácení signi­
fikantně ovlivňuje [5]. Intervaly dispen­
zárních endoskopií by se nyní měly řídit 
nejen předchozím endoskopickým ná­
lezem, ale i stavem a kompenzací zá­
kladního jaterního onemocnění [5]. 

Primární prevence
Léčebnou intervencí se u  nemoc­
ného s  portální hypertenzí snažíme, 
aby k varikóznímu krvácení (primární 
prevence) nebo v  ideálním případě 
ani k  rozvoji varixů (preprimární pre­
vence) nedošlo nebo aby riziko příhody 
bylo alespoň sníženo. Své nezastupi­
telné místo v  tomto bodě mají nese­
lektivní β-blokátory a  endoskopická 
léčba. Volba jednoho nebo druhého lé­
čebného postupu je do značné míry na 
domluvě mezi lékařem a  pa­cientem, 
samozřejmě s  ohledem na možné 
kontraindikace a přidružené choroby. 
V dosud publikovaných 19 prospektiv­
ních randomizovaných studiích přiná­
šejí oba přístupy srovnatelné výsledky 
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Tento pohled reflektují i poslední do­
poručení z Bavena doporučující u ne­
mocných s refrakterním ascitem velmi 
bedlivou monitoraci hodnot krevního 
tlaku, sérového sodíku a  kreatitnu 
s  včasnou redukcí dávky β-blokátoru 
nebo jeho vysazením v případě horšení 
těchto parametrů [5].

Žaludeční varixy
Žaludeční varixy se vytvářejí u 5– 33 % 
nemocných s  portální hypertenzí 
a zdrojem krvácení jsou v 5– 10 % (25% 
riziko krvácení v  horizontu dvou 
let) [66]. U žaludečních varixů má pro­
gnostický význam kromě rozlišení veli­
kosti varixu, pokročilosti jaterního one­
mocnění (Child-Pughova klasifikace) 
a přítomnosti varovných známek také 
lokalizace varixu  [67]. K  jejich popisu 
je v současné době nejčastěji užívána 
klasifikace dle Sarina [68]. Z prognos­
tického hlediska jsou nejzávažnějším 
nálezem izolované gastrické varixy 
(IGV) v oblasti žaludečního fundu (IGV  
1. typu), které jsou zdrojem krvácení až 
v 78 % [67,68].

Léčba krvácení
V případě akutního krvácení z  varixu 
žaludku je základní léčba vč. farmako­
terapie identická jako u krvácení z va­
rixů jícnových. Odlišná je však léčba 
endoskopická, při které je za metodu 
volby u  gastroezofagealních varixů 
2. typu (GOV II) a IGV považováno pou­
žití okluze krvácejícího varixu synte­
tickým či přirozeným tkáňovým lepi­
dlem [1,2,5]. Nejlépe zdokumentovaný 
efekt je při užití syntetického N-butyl­
-2-cyanoakrylátu (Histoacryl®) [69,70]. 
U  gastroezofageálních varixů 1. typu 
(GOV I) lze někdy provést i ligaci. Z pod­
staty problému nelze jako záchran­nou 
léčbu použít dedikovaný jícnový stent 
nebo klasickou Blakemor-Sengstake­
novu balonkovou sondu, ale sondu jed­
nobalonkovou (Linton-Nichlasova). 
Svou roli zde opět sehrává TIPS [2,5,71].
Data pro primární i sekundární pre­

venci jsou bohužel chudší než u varixů 
jícnových.

jící rizikové pa­cienty na podkladě kli­
nických dat. I v těchto studiích na sku­
pinách 63 a 75 nemocných [58,59] byl 
prokázán pozitivní efekt časného TIPS 
(ePTFE  –   expandovaný polytetrafluo­
roetylen) se zlepšeným přežíváním ne­
mocných v horizontu šesti týdnů (97 vs. 
67 %, NNT 3,3) i  jednoho roku (86 vs. 
61 %, NNT 4,0) [58] v porovnání se stan­
dardní sekundární prevencí. Je nutno 
zdůraznit, že těchto dobrých výsledků 
bylo dosaženo v  selektované skupině 
s vyloučením nemocných s trombózou 
porty, HCC přesahující milánská krité­
ria, závažnějším srdečním selháváním 
a významnou renální insuficiencí (krea­
tin > 265 µmol). Indikace časného TIPS 
je od roku 2010, kdy byla prvně uvedena 
v doporučeních z Bavena, ve většině ev­
ropských center již akceptována [5].
V případě, že indikace k  časnému 

zavedení TIPS není, pokračujeme ve 
standardní sekundární profylaxi.
Farmakoterapie neselektivním β-blo­

kátorem, stejně jako v  primární pre­
venci, snižuje riziko recidivy krvácení 
v průměru z 60– 63 na 42 % spolu se sig­
nifikantním snížením letality (z  27  na 
20 %) [56]. Nejlepších výsledků však bylo 
dosaženo kombinovanou terapií s endo­
skopickou ligací jícnových varixů [60,61]. 
Skleroterapie pro vysoký výskyt kompli­
kací (až 14 %) spolu s vyšším počtem se­
zení nutných k dosažení eradikace není 
v  současné době již preferovaným pří­
stupem. Výsledky z multivariantní ana­
lýzy ukazují, že výhodu neskýtá ani kom­
binace skleroterapie a ligace [1,2].
V případě, že nemocný nemůže být 

současně léčen β-blokátorem, není 
dnes endoskopická léčba jako monote­
rapie doporučována a nemocný by měl 
být indikován k zavedení TIPS [5]. 
Problematická je skupina s  pokro­

čilejším jaterním onemocněním ve 
skupině B a C dle Child-Pughovy kla­
sifikace, zejména pak nemocní s refrak­
terním ascitem. Objevuje se stále více 
prací prokazujících i  negativní efekt  
β-blokátoru u těchto nemocných s ri­
zikem zhoršení oběhových parame­
trů a  zkráceným přežíváním  [62–  65]. 

spojeno s vyšším výskytem nežádou­
cích účinků a vliv na úmrtnost proká­
zán nebyl. V současné době v primární 
prevenci jeho přidání do kombinace 
doporučováno není [2,5].
Alternativou k  farmakoterapii u  ne­

mocných s kontraindikací či intolerancí 
terapie β-blokátorem je endoskopická 
ligace jícnových varixů. Data ukazují, 
že použití ligace snižuje riziko krvá­
cení v průměru o 64 % (RR 0,36; 95% CI 
0,26–  0,5; NNT 4), úmrtnost na krvá­
cení o 80 % (RR 0,20; 95% CI 0,11– 0,39; 
NNT 7) i  úmrtnost celkovou (RR 0,55; 
95% CI 0,43– 0,71; NNT 5) [55]. V meta- 
analýzách v porovnání s farmakoterapií 
je pak stejně efektivní ve snížení úmrt­
nosti a  spíše efektivnější ve snížení ri­
zika krvácení [42] za cenu vyššího rizika 
závažnějších komplikací  [5]. Ně­kte­ré 
studie dokonce prokazovaly snížení 
úmrtnosti v porovnání s terapií β-bloká­
torem, ale mutlivariantní analýza tento 
závěr nepotvrdila [42]. Ekonomická ná­
ročnost obou metod je ve světovém 
měřítku též spíše srovnatelná, i proto je 
preferován individuální přístup.

Sekundární prevence
Po první epizodě krvácení jsou ne­
mocní v horizontu dvou let vystaveni 
riziku recidivy krvácení v 60– 63 % [56]. 
Z tohoto důvodu je u všech nemocných 
indikována neodkladná sekundární 
prevence v kombinaci farmakoterapie 
β-blokátorem a endoskopickou eradi­
kací varixů pomocí ligace.
V roce 2004  byla ale publikována 

první práce dokumentující pozitivní 
efekt časného snížení portosystémo­
vého gradientu u  rizikových nemoc­
ných pomocí TIPS. Ve skupině nemoc­
ných s HVPG > 20 m­m Hg měřeným do 
72 hod po atace krvácení byl dokumen­
tován jasný pozitivní efekt zavedení 
časného TIPS již po první atace krvácení 
(do 72 hod). V této studii se prokázalo 
nejen snížené riziko recidivy krvácení, 
ale i snížení jak časné, tak roční úmrt­
nosti [57]. V následujících 11 letech pak 
byly uspořádány a  publikovány další 
dvě multicentrické studie již definu­
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U GOV I  varixů v primární prevenci 
můžeme volit mezi léčbou β-blokáto­
rem a  léčbou endoskopickou. Po en­
doskopické léčbě jícnových varixů do­
chází v ně­kte­rých případech k vymizení 
často asociovaných GOV I  (30–  60 %) 
a GOV II (20 %). Proto je při souběhu 
těchto nálezů doporučováno začít era­
dikací varixů jícnových a  v  léčbě va­
rixů žaludečních pokračovat až tehdy, 
pokud po šesti týdnech od ošetření ne­
dojde k  jejich vymizení. V sekundární 
prevenci volíme mezi farmakoterapií 
a endoskopií nebo TIPS [2,5]. 
V případě GOV II a  IGV v  primární 

prevenci můžeme volit mezi léčbou 
endoskopickou s  aplikací tkáňového 
lepidla a  léčbou neselektivním β-blo­
kátorem [5], v sekundární prevenci je 
pak doporučováno zavedení TIPS nebo 
pokračování v endoskopické eradikaci 
aplikací tkáňového lepidla[2,5].

Zkratky
HVPG – gradient mezi volným a  zaklíně­
ným tlakem v jaterní žíle
NSBB –  neselektivní β-blokátor
EVL –  endoskopická ligace varixů
ePTFE –  expandovaný polytetrafluoro
etylen (stent potažený ePTFE)
NNT – potřebný počet léčených pacientů
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