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Krvácení z varixů –  pohled na terapii  
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Souhrn:Varikózníkrváceníjenejzávažnějšíapotenciálněsmrtícíkomplikacíportálníhypertenze.Léčbaakutníatakydnesprobíhá
podlejasnýchdoporučeníaobsahujezajištěnínemocnéhovolumexpanzíahemosubstitucí,antibio tickouprofylaxiazejménapo
dávánívazoaktivníléčbyspolusendoskopickýmošetřením.Vpřípaděselháníindikujemetransjugulárníintrahepatálníportosysté
movouspojku(TIPS)pomocípotahovanéhostentu.JakomostkTIPSčivpřípadějehokontraindikacezavádímededikovanýjícnový
stentnebobalonkovousondu.Vsekundárníaprimárníprofylaxiseuplatňujeléčbaneselektivnímβ-blokátoremaendoskopická
léčba.

Klíčová slova:portálníhypertenze– krvácení– léčba

Summary:Varicealbleedingisthemostseverelife-threateningcomplicationofportalhypertension.Currently,cleartherapeutic
algorithmsareused,whichincludeinitialgeneralmanagement,fluidreplacement,haemosubstitution,antibioticprophylaxis,vaso
activemedicationandendoscopicintervention.Atransjugularintrahepaticportosystemicshunt(TIPS)createdusingaPTFE-covered
stentisrecommendedwhenthesetreatmentregimensfail.Adedicatedoesophagealmetalstentoraballoontamponadecanbeused
asabridgetotheTIPSorinthecaseofTIPScontraindications.Noselectiveβ-blockersorendoscopictherapyisusedinprophylaxis.
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Vposledníchdesetiletích,díky roz
voji terapeutických možností, úmrt
nost na varikózní krvácení klesá [4].
Stálemáaleprvníatakakrvácenívyso
kouletalitu(15– 20%)ajespojenasvy
sokým rizikem recidivy [5].V terapii
všakstáledocházíknovýmposunům.
Odroku1990senaseveruItálie (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 dubnuminulého
rokuproběhlototosetkáníjižpošesté
aopětpřinesloúpravyanovádoporu
čenívtétooblasti[5].Lzeočekávat,že
se znovu promítnou v doporučených
postupechaběžnéklinicképraxi.

faktorechmůžepřesahovat80%[3].
Významným ukazatelem rizika krvá
cení jevelikostavzhledvarixů,proto
je u všech nemocných v době dia
gnózy chronického pokročilého ja
terního onemocnění indikována dia
gnostická horní endoskopie [1,2].
Svelikostíavzhledemvarixůjsouvý
znamnými prediktory rizika krvá
cení zejménamírapokročilosti jater
níhoonemocněníklasifikovanápodle
Child-Pughovyklasifikacea invazivně
měřená hodnota portosystémového
gradientu, která jenejčastěji 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 gradientemmezi vol
nýmazaklíněnýmtlakemvjaternížíle
(HVPG–  hepaticveinpressuregradient)  
>16– 20mmHg[2].

Úvod
Nejčastějšípříčinouklinickyvýznamné
portálníhypertenzejevevětšinězemí
jaternícirhóza,jejížincidencestálena
růstá.Většinanemocnýchsjaternícir
hózou je přitom asymptomatických
aosvéjaterníchoroběneví.Vpřípadě
dekompenzacejaterníhoonemocnění
jenemocnýohrožen rozvojemascitu
s možným hepatorenálním selhává
ním, jaterní encefalopatií a zejména
krvácenímdozažívacíhotraktu,které
jeutěchtonemocnýchnejčastějšísmr
tícíkomplikací.Současnějeitřetínej
častějšípříčinoukrvácenídohorníčásti
zažívacítrubice[1,2].
Vpopulacinemocnýchsdosudkom

penzovanoujaternícirhózoujeročníri
zikovarikózníhokrváceníkolem4%.
Unemocnýchsjiždiagnostikovanými
významnýmivarixy(F2–  F3)alepřesa
huje10–  15%avzávislostinadalších
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Vazoaktivní léčba
Jak již bylo řečeno úvodem, základ
nímkamenemléčbyjsoulékyovlivňu
jícísplanchnickouperfuzi.Vsoučasné
době jsoudostupnéavklinicképraxi
používané: terlipresin, somatostatin
aoctreotid (tab.1).Vazoaktivnílékmá
býtpodánpředendoskopickýmošet
řením,připodezřenínavarikózníkrvá
cení,pokudmožnojižpřiprvnímkon
taktusnemocnýmvpřednemocniční
péči [1,2,5].Dálemábýtpodávánpo
dobupětidnů[2,5,16].
Nejdéle používaným a v klinických

studiích prověřeným lékem je terli
presin. Terlipresin je syntetický ana
logvazopresinu,selektivníV1agonista 
(N-triglycyl-8-lysin-vazopresin). Jako
syntetickýanalogvazopresinubylpo
prvévyrobenvroce1964vČeskosloven
sku.Způsobujísplanchnickouvazokon
strikcisvýraznýmsníženímportálního
tlakuaprůtokuvportosystémovýchko
laterálách[17,18].Jehobio logickýpolo
čas(3,5hod)umožňujebolusovéinter
mitentnípodáváníkaždé4hod.Dávka
1–  2mg signifikantně snižuje portální
průtok a průtok ve vena azygos a ve
vysokém procentu vede k zástavě kr
vácení (75–  83%)adleprospektivních
studií prokazatelně snižuje mortalitu
i riziko recidivykrvácení [19,20].Pozi
tivní je i snížení rizika rozvojehepato
renálníhoselhání [1].Velmidůležitá je
možnost jehopodání jižběhemtrans
portukrvácejícíchpacientůdonemoc
ničníhozařízení.Nežádoucíúčinkyne
jsoupříliščasté,alevždyjenutnomítna
pamětikontraindikace(ischemickácho
robasrdeční,těžšíhypertenze).Opatr
nostijetřebaiunemocnýchvevyšším
věku. Nejzávažnější komplikací může
být periferní i myokardiální ischemie 
(3%pacientů).Ménězávažnou,alepo
měrně častou komplikací bývá diluční
hyponatremie,která ječastějipozoro
vánauméněpokročilýchpacientů[21].
Druhýmlékem,kterýmůžemepou

žítvprvnívolběnebovpřípaděkon
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>8aaktivníkrvácení
vdoběendoskopie)[7,8].Prodoporu
čenísubstitucetrombocytůunemoc
ných s krvácením nejsou v současné
dobědostupnádatapodporujícítento 
postup.
Velmi častou komplikací u nemoc

nýchsportálníhypertenzí jsousysté
movéinfekce.Jeprokázané,žesysté
mová infekce (spontánní bakteriální
peritonitida,pneumonie, infekcemo
čovýchcest)jejednímzespouštěcích
faktorůvarikózníhokrváceníapodílíse
naselhání léčby ivyššíúmrtnosti [9].
U všechnemocných s varikóznímkr
vácením je proto indikováno podání
širokospektrého antibio tika, které
zvyšuje úspěšnost zástavy krvácení,
snižuje riziko jehorecidivy icelkovou 
úmrtnost [10–  12]. Léčbamá být za
hájenajižvúvodu,pokudmožnoještě
předendoskopickýmošetřením.Nej
vyšší průkaz je propodání chinolonů
a cefalosporinů III. generace (ceftria
xon)[1,2,5].Nadruhoustranusenyní
objevují data, která ukazují, že z to
hoto přístupu profitují spíše jen ne
mocní s pokročilejším jaterním one
mocněním(Child-PughBaC)[5,13].
Krvácení je velmi často spojeno

s rozvojem nebo zhoršením jaterní 
encefalopatie.Léčbavpřípaděmani
festníencefalopatie uakutníhokrvá
ceníjestejnájakovostatníchsituacích
a sestává zejména z podávání laktu
lózy (15–  30ml/  8–  12 hod k dosažení
2–  3stolicdenně)arifaximinu[14,15].
Vsouladusnázoremněkterýchodbor
níkůjetatoléčbaurizikovýchnemoc
nýchpodávánaipreventivně[5].

Léčba akutní ataky  
varikózního krvácení
Léčbaakutníatakyvarikózníhokrvá
cení vždy vyžaduje intenzivní multi
disciplinárnípřístupzaúčastiendosko
pickéhotýmu,intenzivistyaradiologa.
Základní léčba sestává z kombinace
obecného zajištění nemocného, po
dánívazoaktivníchléků,kteréjenutno
podatukaždéhonemocnéhospode
zřenímnavarikózníkrváceníjižvpřed
nemocniční péči, a endoskopického
ošetření.V případě selhání léčby lze
indikovat transjugulární intrahepa
tálníportosystémovouspojku(TIPS)či
kpřeklenutíkritickéhoobdobípoužít
balonkovou tamponádu nebo zavést
jícnovýstent.

Zajištění nemocného
Základnímaprvnímopatřenímpoza
jištění adekvátního žilního vstupu je
volumová resuscitacepomocíkrysta
loidůsnáslednouhemosubstitucí.Pří
stup k hemosubstituci je v současné
doběspíšekonzervativní scílemudr
žení hodnot hemoglobinu v rozmezí
70–  80g/  l (hematokryt 0,21–  0,24),
vyjma nemocných s pokračujícím kr
vácením[1,2].Unemocnýchspřidru
ženýmikardiovaskulárnímichorobami
avysokýmrizikemischemickýchkom
plikacíjevhodnějšícílováhodnotahe
moglobinu kolem 100g/  l. Substituce
navyššíhodnotyjedledostupnýchdat
naopakspojenasvyššímrizikemreci
divykrvácení[6].Korekceprotrombi
novéhočasu/  INRpomocíčerstvěmra
žené plazmy nebo rekombinantního
faktoruVII(rVIIa)nenívsoučasnédobě
doporučována[2,5],ikdyžexistujídata
zedvourandomizovanýchstudiíuka

Tab. 1. Vazoaktivní léky a jejich doporučené dávkování v léčbě akutního vari-
kózního krvácení dle [2,5].
Tab.1.Vasoactivedrugsandtheirrecommendeddosageforthetreatmentof
acuteoesophagealvaricealbleedingaccordingto[2,5].
Vazoaktivní lék Doporučená dávka

terlipresin 1–2mg/4hod

somatostatin bolus250µg,dálekontinuálně250–500µg/hod

octreotid 50µgbolusa25–50µg/hod
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komplikací (10–  15%), zejména aspi
rací,proto jeopětvelmičastokzajiš
těnídýchacíchcestnutnásoučasnáoro
tracheální intubace.Při nedostatečně
erudovaném použití hrozí i lacerace
jícnu.Maximální doba insuflace takto
zavedenésondy je12–  24hod [1,2,5].
Přidelšímintervalujevysokérizikone-
krózyjícnu[35].
Nazákladědosudpublikovanýchdat

sezalepšímetodu,vporovnánísba
lonkovou sondou, jeví použití dedi
kovanéhojícnovéhostentu[5].Tento
dedikovaný jícnový stent (SX-Ella
stent Danis®) k zástavě nekontrolo
vatelného krvácení využívá svou ex
panzní sílu, kteroukomprimujekrvá
cející varix apůsobíproti portálnímu
tlaku.Tímdocházíkzástavěvarikóz
ního krvácení. Jeho zavedení během
současné terapeutickéendoskopie je
díky speciálnímu zavaděči poměrně
snadné. Zástavu krvácení dosahuje
v 90–  100% [36,37]. Možné kompli
kacejsoupoměrněmálozávažné.Nej
častějisejednáomigracistentuaotla
kovéulceracepřihornímadolníokraji
hrdlastentu[36–  38].Vporovnánísba
lonkovou sondoupřinášídelšíobdobí
zajištěnínemocnéhoapřeklenutíob
dobí s vysokým rizikem recidivy kr
vácení smožností zahájení následné
adekvátnísekundárníprofylaxe.Une
mocnýchsvyššípokročilostíjaterního
onemocnění ve vysokém riziku reci
divyumožňujeidelšídoburestituceja
terníchfunkcípoproběhlémkrvácení
avněkterýchpřípadechjižumožňuje
následnouléčbupomocíTIPS.
Zazáchranouléčbuvpřípaděselhání

metodprvní linie jealestálepovažo
vánaurgentníTIPS [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
u91–  100%nemocných[39,40].Třice
tidennírecidivysevyskytujív7–  30%
případůajsouvpřevážnévětšiněpří
padůzpůsobenyakutníokluzízkratu.
Měsíčnímortalita je kolem28–  55%,

cheální intubaci.Evropskouendosko
pickou společností i hepatologickou 
obcí [5] je doporučováno 30–  60min
předendoskopií i.v.podáníerytromy
cinu(250mg).Jehopodánívedeklep
šímu přehledu během endoskopie,
zkrácení doby endoskopie i snížení
potřebyopakování vyšetření [27,28]. 
Intravenózní forma erytromycinu ale
nenínynívČRdostupnáalzejejzískat
jenindividuálnímdovozem.
Za endoskopickou léčebnou me

toduvolbyakutníhovarikózníhokrvá
cenívoblastijícnujednespovažována
ligacejícnovýchvarixů[2,5],kterámá
v porovnání se sklerotizační léčbou 
vyššíúčinnostasignifikantněnižšívý
skytkomplikací [29,30].Skleroterapii
lzealejistěpoužítvpřípadě,želigace
nenímožná.
Kombinacefarmakoterapie a endo

skopické léčby přináší v současnosti
nejlepšíkontroluakutníhovarikózního
krváceníazejménasnižujerizikočasné
recidivy [31].Dnes jepovažována za
zlatýstandard.
V rámci přístupu k nemocným je

nutno mít vždy na paměti i predik
tivníukazatelemožnéhoselhánínaší
terapie, ke kterým patří zejména
vstupněznámkyšoku,pokročilost ja
terního onemocnění (Child-Pugh B
aC,MELD>18),renální insuficience,
aktivní krvácení v době endoskopie,
asociovaná trombóza portální žíly,
hepatocelulárníkarcinom(HCC)aze
jménavysokýportosystémovýgradient  
(HVPG)>16– 20mmHg[32–  34].

Selhání léčby
Vpřípadě selhání výše uvedené tera
pienebokzajištěnínemocnéhoktrans
portukdefinitivnímuošetřenílzepou
žítkekompresikrvácejícíhojícnového
varixu balonkovou tamponádu (troj
cestnádvoubalonkováSengstaken-Bla
kemorova sonda). Správným zavede
nímaadekvátníinsuflacívzduchemlze
dosáhnouthemostázyv60–  90%pří
padů.Podesuflacijevšakrizikorecidivy
krvácenípoměrněveliké(až50%).Pou
žitísondyjespojenoisvysokýmrizikem

sekrece glukagonu (který u nemoc
ných s cirhózou způsobuje vazodila
taci).Kontinuálnípodávánísomatosta
tinuuakutníhokrvácenísnižujeHVPG. 
Nevýhodoujevelmikrátkýpoločas(asi
2min),cožvyžadujepodávánívkon
tinuální infuzi. Léčbu krvácení zaha
jujeme podáním bolusu 250–  500 µg
s následným kontinuálním podává
ním 250–  500 µg/  hod [1,2,5]. Podá
vánívyššídávky(500µg)přinášíbene
fitunemocnýchsaktivnímkrvácením
vdoběendoskopie[22].
Podobnéfarmakologickéúčinkyjako

somatostatinmájehoanalogoktreo-
tid.Vporovnánísesomatostatinemje
proklinicképoužitívýhodnýjehodelší
poločas (90–  120 min) a především
podstatně delší farmakologické pů
sobení(8–  12hod).Stejnějakosoma
tostatinsignifikantněsnižujeportální
tlak[1,2,5].Vléčbějepodávánvúvodu
bolusově(50µg)snáslednýminfuzním
podáním(25–  50µg/ hod)[1,2].
I když je účinnost terlipresinu v pla

cebem kontrolovaných studiích do
kumentována nejlépe a některé srov
návací práce ukazují větší účinnost
terlipresinunasníženíHVPG[23],podle
posledních doporučení [5] a meta- 
analýz[20,24]jepoužitívšechtřílékůjak
postráncezástavykrváceníaprevence
recidivy,takiovlivněníúmrtnostisrov
natelné.Vnašichpodmínkáchjeicena
terlipresinuasomatostatinuobdobná.

Endoskopická léčba
Horní endoskopie slouží jak k určení
zdrojekrvácení (až30%nemocných
sjaternícirhózoumánevarikóznízdroj
krvácení), tak spolu s farmakoterapií 
vazoaktivní látkou patří k základním
terapeutickýmmožnostem.Vzhledem
kvysokéúčinnostipodanévazoaktivní
léčby[25,26]mámekendoskopiipři
stoupitažpozajištěníastabilizacine
mocného. Podle současných dopo
ručení [1,2,5] nejpozději do 12 hod,
potažmo6hododpřijetí.Předvýko
nemnesmímezapomínatinazajištění
dýchacíchcestaurizikovéhonemoc
ného raději předem volíme orotra
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nýchalevsoučasnédobědoporučeno
není[2,5].
Unemocných smalými varixy (F1)

ještěbezpřítomnostidalšíchrizikových
faktorů(červenéznámkynavarixech,
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 terapiineselektiv
nímβ-blokátoremjsoujistějižindiko
váninemocnísmalýmivarixyapřítom
ností varovných známek na varixech
nebosvětšípokročilostíjaterníhoone
mocnění (skupina C dle Child-Pugh
skóre).Unemocnýchseznámouhod
notouHVPGpřevyšující10mmHgby
chommělipravděpodobněpostupovat
obdobně[52]neboalespoňzkrátitin
tervalendoskopickýchkontrol.
Unemocnýchsesignifikantnímiva

rixy (F2–  F3) je v současné době po
dávání neselektivního β-blokátoru
standardem. Jeho podávání vede ke
sníženírizikakrvácení(RR0,54;95%CI
0,39±0,74,potřebnýpočet léčených
pacientů (NNT – number needed to
treat)11)isníženíúmrtnosti(RR0,75;
95%CI 0,57 ± 1,06) [53].V případě
použitípropranololu jemožnýmuka
zatelemefektivnostinašíléčbyzčásti
dosažení bazální srdeční frekvence
55 pulzů/  min či snížení klidové frek
venceo20%proti vstupnímhodno
tám.V případě terapie carvedilolem
tytoukazateleodpovědipřínosnéne
jsou.Optimálním přístupem by byla
řízená terapie na podkladě měření
HVPGsověřenímefektu léčby,které
alevplošnémměřítkudosudbránído
stupnost invazivníhoměření.Ověření
poklesu HVPG pod 12mmHg nebo
snížení alespoň o 20% proti výcho
zímhodnotám je nejlepšímukazate
lem odpovědi na léčbu a adekvátní
prevence.Poměrněvelkáčástnemoc
nýchnapodáníβ-blokátorupoklesem
HVPGneodpoví(dlezvolenéhoprepa
rátu46–  75%) [1,2,50,52,53].Přidání
izosorbid 5-mononitrátu do terapie 
vedlo dle některých studií k dalšímu
sníženírizikakrvácení[54].Bylovšak

zpohledupřežívánínemocných [42].
Zpohleduprevencekrváceníjemožný
mírnýbenefitnastraněendoskopické
léčby [42], který je ale zřejmě z po
hledupřežívánívyvážendalšímipozi
tivnímiúčinkyβ-blokátoru[43].
Neselektivní β-blokátory snižují

HVPG snížením minutového srdeč
ního výdeje a pravděpodobně i pří
mýmpůsobenímnasplanchnickoucir
kulaci [44,45]. V hemodynamických
studiíchbylspozitivnímvýsledkemna
sníženíHVPGtestovánefektpropano
lolu,nadololu, timololu,mepindololu
a carvedilolu [43].Největšímnožství
dat pochází ze studií s propranolo
lem.Jakonejúčinnějšínasníženípor
tálníhotlakusednesalejevícarvedilol
působícíijakoα1-antagonista[43,46],
který je účinnější u vyššího procenta
nemocných než propranolol (31 vs.
43%)[43].Jakodalšíprospěšnýefekt
jepopisovánjehoantioxidační,antifib
rotickýaprotizánětlivýúčinek[47– 49].
Naopak, známky endoteliální dys
funkcebymohlysloužit i jakomožné
ukazateleodpovědinaléčbu[50].Pou
žití carvedilolu v klinické praxi je ale
spojenosmožnýmvyššímrizikemne
žádoucích účinků [51]. Proto dávku
zvyšujeme pozvolna dle tolerance.
Většinou začínáme dávkou 3,125mg
2× denně s cílovou dávkou 6,25mg 
2×denně.VČRpodporujepoužitícar
vediloluijehodostupnostnarozdílod
ostatníchvýše jmenovanýchneselek
tivníchβ-blokátorů.
Vklinicképraxisevindikaciβ-bloká

toruřídímepokročilostíjaterníhoone
mocnění, přidruženými chorobami,
snášenlivostí, ale zejména aktuálním
endoskopickýmnálezem.
Velmi rozporuplné jsou názory na

profylaktickou léčbu neselektivním 
β-blokátorem u nemocných bez va
rixů(preprimárníprevence).Jsousice
dataukazující,žetentopostupmůže
bránit rozvoji varixů u nemocných
sHVPGnad10mmHg,kteříodpovína
léčbu β-blokátorem snížením HVPG
alespoňo10%[52].Plošnépodávání 
β-blokátoru u této skupiny nemoc

kterájedánazejménazávažnýmsta
vem,vekterémjižnemocníkvytvoření
urgentní spojky přicházejí.Velký vý
znammáurgentníTIPSiunemocných
skrvácenímzežaludečníchvarixů[40],
které hůře reaguje na endoskopic
kou léčbu, a u nemocných s krváce
nímzportálnígastropatie. ITIPSmá
všaksvékontraindikacealimitaceaje
třebamítnapaměti,žeunemocných
s výraznou jaterní insuficiencí (Child
-Pugh>13)jeúmrtnostpovýkonuex
trémní, a ti tedy kandidáty na léčbu
pomocíTIPSnejsou[1,2,5,41].Izdeje
pakmožnostpoužít jícnovýstent[5].
Stále ale zůstává část pacientů s vy
socepokročilýmonemocněním,kteří
naatakuvarikózníhokrvácenízemřou.

Primární a sekundární prevence
Základní snahou lékařů pečujících
onemocnésportálníhypertenzíaleje,
abykatacekrvácenínebojejírecidivě
vůbecnedošlo.Zásadní jetedyřádná
dispenzarizacenemocnýchapreven
tivní léčba.Samozřejmou součástí je
terapiezákladníhoonemocnění,která
rizikodekompenzaceakrvácenísigni
fikantněovlivňuje[5].Intervalydispen
zárníchendoskopiíbysenynímělyřídit
nejenpředchozímendoskopickýmná
lezem,aleistavemakompenzacízá
kladníhojaterníhoonemocnění[5].

Primární prevence
Léčebnou intervencí se u nemoc
ného s portální hypertenzí snažíme,
abykvarikóznímukrvácení (primární
prevence) nebo v ideálním případě
ani k rozvoji varixů (preprimárnípre
vence)nedošloneboabyrizikopříhody
byloalespoňsníženo.Svénezastupi
telnémístov tomtoboděmajínese
lektivní β-blokátory a endoskopická
léčba.Volbajednohonebodruhéholé
čebnéhopostupujedoznačnémíryna
domluvěmezi lékařema pacientem,
samozřejmě s ohledem na možné
kontraindikaceapřidruženéchoroby.
Vdosudpublikovaných19prospektiv
níchrandomizovanýchstudiíchpřiná
šejíobapřístupysrovnatelnévýsledky
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Tentopohledreflektují iposlednído
poručenízBavenadoporučujícíune
mocnýchsrefrakternímascitemvelmi
bedlivoumonitoracihodnotkrevního
tlaku, sérového sodíku a kreatitnu
s včasnou redukcí dávkyβ-blokátoru
nebojehovysazenímvpřípaděhoršení
těchtoparametrů[5].

Žaludeční varixy
Žaludečnívarixysevytvářejíu5– 33%
nemocných s portální hypertenzí
azdrojemkrváceníjsouv5– 10%(25%
riziko krvácení v horizontu dvou 
let)[66].Užaludečníchvarixůmápro
gnostickývýznamkroměrozlišeníveli
kostivarixu,pokročilostijaterníhoone
mocnění (Child-Pughova klasifikace)
apřítomnostivarovnýchznámektaké
lokalizacevarixu [67].K jejichpopisu
jevsoučasnédoběnejčastějiužívána
klasifikacedleSarina[68].Zprognos
tickéhohlediska jsounejzávažnějším
nálezem izolované gastrické varixy
(IGV)voblastižaludečníhofundu(IGV 
1.typu),kteréjsouzdrojemkrváceníaž
v78%[67,68].

Léčba krvácení
V případě akutního krvácení z varixu
žaludkujezákladníléčbavč.farmako
terapie identická jakoukrvácenízva
rixů jícnových. Odlišná je však léčba
endoskopická, při které je zametodu
volby u gastroezofagealních varixů
2.typu(GOVII)aIGVpovažovánopou
žití okluze krvácejícího varixu synte
tickým či přirozeným tkáňovým lepi
dlem[1,2,5].Nejlépezdokumentovaný
efektjepřiužitísyntetickéhoN-butyl
-2-cyanoakrylátu(Histoacryl®)[69,70].
U gastroezofageálních varixů 1. typu
(GOVI)lzeněkdyprovéstiligaci.Zpod
statyproblémunelzejakozáchrannou 
léčbupoužítdedikovaný jícnovýstent
nebo klasickou Blakemor-Sengstake
novubalonkovousondu,alesondujed
nobalonkovou (Linton-Nichlasova).
SvourolizdeopětsehráváTIPS[2,5,71].
Dataproprimární isekundárnípre

vencijsoubohuželchudšínežuvarixů
jícnových.

jící rizikové pacienty na podkladě kli
nickýchdat.Ivtěchtostudiíchnasku
pinách63a75nemocných[58,59]byl
prokázánpozitivníefektčasnéhoTIPS
(ePTFE –   expandovaný polytetrafluo
roetylen)sezlepšenýmpřežívánímne
mocnýchvhorizontušestitýdnů(97vs.
67%,NNT3,3) i jednohoroku(86vs.
61%,NNT4,0)[58]vporovnánísestan
dardní sekundární prevencí. Je nutno
zdůraznit,žetěchtodobrýchvýsledků
bylo dosaženo v selektované skupině
svyloučenímnemocnýchstrombózou 
porty,HCCpřesahujícímilánskákrité
ria, závažnějšímsrdečnímselháváním
avýznamnourenálníinsuficiencí(krea
tin>265µmol).IndikacečasnéhoTIPS
jeodroku2010,kdybylaprvněuvedena
vdoporučeníchzBavena,vevětšiněev
ropskýchcenterjižakceptována[5].
V případě, že indikace k časnému

zavedeníTIPS není, pokračujeme ve
standardnísekundárníprofylaxi.
Farmakoterapieneselektivnímβ-blo

kátorem, stejně jako v primární pre
venci, snižuje riziko recidivy krvácení
vprůměruz60– 63na42%spolusesig
nifikantním snížením letality (z 27 na
20%)[56].Nejlepšíchvýsledkůvšakbylo
dosaženokombinovanou terapií s endo
skopickouligacíjícnovýchvarixů[60,61].
Skleroterapieprovysokývýskytkompli
kací(až14%)spolusvyššímpočtemse
zenínutnýchkdosaženíeradikacenení
v současnédobě jižpreferovanýmpří
stupem.Výsledkyzmultivariantníana
lýzyukazují,ževýhoduneskýtáanikom
binaceskleroterapiealigace[1,2].
Vpřípadě,ženemocnýnemůžebýt

současně léčen β-blokátorem, není
dnesendoskopickáléčbajakomonote
rapiedoporučovánaanemocnýbyměl
býtindikovánkzavedeníTIPS[5].
Problematická je skupina s pokro

čilejším jaterním onemocněním ve
skupiněBaCdleChild-Pughovykla
sifikace,zejménapaknemocnísrefrak
ternímascitem.Objevujesestálevíce
prací prokazujících i negativní efekt 
β-blokátoruutěchtonemocnýchsri
zikem zhoršení oběhových parame
trůa zkrácenýmpřežíváním [62–  65].

spojenosvyššímvýskytemnežádou
cíchúčinkůavlivnaúmrtnostproká
zánnebyl.Vsoučasnédoběvprimární
prevenci jeho přidání do kombinace
doporučovánonení[2,5].
Alternativou k farmakoterapii u ne

mocnýchskontraindikacíčiintolerancí
terapieβ-blokátorem jeendoskopická
ligace jícnových varixů. Data ukazují,
že použití ligace snižuje riziko krvá
cenívprůměruo64%(RR0,36;95%CI
0,26–  0,5; NNT 4), úmrtnost na krvá
cenío80%(RR0,20;95%CI0,11– 0,39;
NNT7) i úmrtnost celkovou (RR0,55;
95%CI0,43– 0,71;NNT5)[55].Vmeta- 
analýzáchvporovnánísfarmakoterapií 
jepakstejněefektivnívesníženíúmrt
nostia spíšeefektivnější ve snížení ri
zikakrvácení[42]zacenuvyššíhorizika
závažnějších komplikací [5]. Některé
studie dokonce prokazovaly snížení
úmrtnostivporovnánísterapiíβ-bloká
torem,alemutlivariantníanalýzatento
závěrnepotvrdila[42].Ekonomickáná
ročnost obou metod je ve světovém
měřítkutéžspíšesrovnatelná,iprotoje
preferovánindividuálnípřístup.

Sekundární prevence
Po první epizodě krvácení jsou ne
mocnívhorizontudvou letvystaveni
rizikurecidivykrvácenív60– 63%[56].
Ztohotodůvodujeuvšechnemocných
indikována neodkladná sekundární
prevencevkombinacifarmakoterapie 
β-blokátoremaendoskopickou eradi
kacívarixůpomocíligace.
V roce 2004 byla ale publikována

první práce dokumentující pozitivní
efekt časného snížení portosystémo
vého gradientu u rizikových nemoc
nýchpomocíTIPS.Veskupiněnemoc
nýchsHVPG>20mmHgměřenýmdo
72hodpoatacekrváceníbyldokumen
tován jasný pozitivní efekt zavedení
časnéhoTIPSjižpoprvníatacekrvácení
(do72hod).Vtétostudiiseprokázalo
nejensníženériziko recidivykrvácení,
ale isnížení jakčasné,takročníúmrt
nosti[57].Vnásledujících11letechpak
byly uspořádány a publikovány další
dvě multicentrické studie již definu
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UGOV I varixůvprimárníprevenci
můžemevolitmeziléčbouβ-blokáto
rema léčbou endoskopickou. Po en
doskopickéléčbějícnovýchvarixůdo
cházívněkterýchpřípadechkvymizení
častoasociovanýchGOV I (30–  60%)
aGOVII (20%).Protojepřisouběhu
těchtonálezůdoporučovánozačítera
dikací varixů jícnových a v léčbě va
rixůžaludečníchpokračovatažtehdy,
pokudpošestitýdnechodošetřeníne
dojdek jejichvymizení.Vsekundární
prevenci volímemezi farmakoterapií 
aendoskopiíneboTIPS[2,5].
V případěGOV II a IGV v primární

prevenci můžeme volit mezi léčbou 
endoskopickou s aplikací tkáňového
lepidlaa léčbouneselektivnímβ-blo
kátorem[5],vsekundárníprevenci je
pakdoporučovánozavedeníTIPSnebo
pokračovánívendoskopickéeradikaci
aplikacítkáňovéholepidla[2,5].

Zkratky
HVPG –gradientmezi volným a zaklíně
nýmtlakemvjaternížíle
NSBB–neselektivníβ-blokátor
EVL–endoskopickáligacevarixů
ePTFE–expandovanýpolytetrafluoro-
etylen(stentpotaženýePTFE)
NNT–potřebnýpočetléčenýchpacientů
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