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Úvod
Jaterní cirhóza a především komplikace s ní spojené jsou 
častou příčinou smrti. Globálně je jaterní cirhóza desátou 
nejčastější příčinou smrti [1,2]. V USA je úmrtí na cirhózu 
a  její komplikace příčinou 35 000  úmrtí ročně, což je 
9. nejčastější příčina smrti celkově a 3. nejčastější příčina 
smrti u osob mezi 45. a 64. rokem věku.

Jaterní cirhóza je zatížena nejen vysokou mortalitou (a to 
většinou v 5. či 6. dekádě života), ale i vysokými náklady na 
péči o pacienty s tímto chronickým onemocněním s jeho 

komplikacemi. Pouze v USA jsou roční náklady na chronic-
kou péči o pacienty s jaterní cirhózou odhadovány na 2,5 mi-
liardy USD [3]. Cirhotici umírají v průměru o 10 let dříve, než 
je celkový věkový průměr, ženy ještě mnohem dříve.

Jaterní cirhóza je chronické  jaterní  onemocnění, při 
kterém postupně dochází k přestavbě jaterní tkáně a cév-
ního řečiště jater. V játrech v důsledku primárního inzultu 
dochází k nekróze jaterních buněk s následnými zánětli-
vými změnami s fibrogenezí a tvorbou regenerativních 
uzlů. 
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Souhrn
Jaterní cirhóza je finálním stupněm progresivního vývoje různých jaterních chorob a je spojena s významnou morbiditou 
a mortalitou. Cirhóza je asociována s řadou potenciálních komplikací, především s rozvojem portální hypertenze. Por-
tální hypertenze s tvorbou ascitu, jaterních a žaludečních varixů s krvácením do horní části trávicího traktu (HČTT) je zlo-
movým bodem přirozeného vývoje jaterní cirhózy a je spojena s výrazně zhoršenou prognózou pacientů se strmě na-
růstajícím rizikem jejich mortality. Během posledních 10–20 let bylo dosaženo významné progrese v diagnostice jaterní 
cirhózy (včetně neinvazivních metod), v primární prevenci první ataky krvácení do HČTT i v terapii akutního krvácení 
v důsledku moderní farmakoterapie, zlepšených možností terapeutické endoskopie i relativně nových možností zástavy 
akutního krvácení (jícnové stenty, TIPS apod). Akutní krvácení do HČTT při portální hypertenzi je však stále spojeno s vý-
znamným rizikem předčasného úmrtí (15–20 %). Včasná diagnostika a kauzální léčba řady jaterních onemocnění může 
vést ke zpomalení či regresi fibrózy a cirhózy a snad i stupně portální hypertenze a tím i rizika krvácení. 
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Late complications of liver cirrhosis – management of gastrointestinal 
bleeding in the presence of portal hypertension
Summary
Cirrhosis is the end stage of progressive development of different liver diseases and is associated with significant mor-
bidity and mortality rates. Cirrhosis is associated with a number of potential complications, in particular with develop-
ment of portal hypertension. Portal hypertension with the production of ascites, hepatic and gastric varices bleeding 
in the upper part of the gastrointestinal tract, presents the breakpoint in the natural course of cirrhosis, and it is asso-
ciated with a considerably worse prognosis of patients, with a dramatically increased risk of mortality. A major prog-
ress was reached during the past 10–20 years in diagnosing liver cirrhosis (including non-invasive methods), in pri-
mary prevention of the initial episode of upper gastrointestinal bleeding and in the therapy of acute bleeding due to 
modern pharmacotherapy, with regard to expanding possibilities of therapeutic endoscopy and relatively new op-
tions for management of acute bleeding (esophageal stents, TIPS and suchlike). However acute upper gastrointesti-
nal bleeding associated with portal hypertension still presents a considerable risk of premature death (15–20 %). Early 
diagnosing and causal treatment of numerous liver diseases may lead to slowing or regression of fibrosis and cirrhosis 
and possibly even of the degree of portal hypertension and thereby also the risk of bleeding. 
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Nejčastější příčiny jaterní cirhózy v současné době od-
povídají asi 80 % všech případů jaterní cirhózy. Dochází 
samozřejmě k určitým změnám, které se týkají převažu-
jící etiologie cirhózy jater. V USA je již 2. hlavní etiologií 
cirhózy u  pacientů čekajících na transplantaci jater ne-
alkoholická steatohepatitida [4], onemocnění převážně 
spojené s  obezitou a  metabolickým syndromem. Mezi 
roky 2004 a 2013 se počet těchto pacientů na čekací lis-
tině téměř ztrojnásobil.
Nejčastější příčiny jaterní cirhózy [4]

�� alkoholické onemocnění jater
�� chronická virová hepatitida C
�� chronická virová hepatitida B
�� nealkoholická steatohepatitida (NASH)
�� hereditární hemochromatóza

Hlavní příčinou úmrtí cirhotiků jsou především pozdní 
komplikace tohoto onemocnění. Mezi pozdní kompli-
kace jaterní cirhózy řadíme především:

�� krvácení při portální hypertenzi
�� ascites
�� spontánní bakteriální peritonitida
�� jaterní encefalopatie
�� hepatocelulární karcinom
�� hepatorenální syndrom
�� hepatopulmonární syndrom
�� infekční komplikace a sepse
�� dalšími komplikacemi mohou být: jaterní hydrotorax, 

cirhotická kardiomyopatie, portopulmonální syndrom 
a trombóza portální žíly

Jaterní cirhóza představuje poslední stupeň v rámci při-
rozeného vývoje jaterní fibrózy (fibrogeneze). V  rámci 
skórování např. pomocí skóre Metavir je označována 
jako F4 (rozpětí F0–F4), v rámci skóre Ishak je označo-
vána bodem 6 na škále 1–6 [5]. Přestože je v rámci těchto 

skórovacích systémů označována jedním bodem, není 
cirhóza jater kompletně terminálním stadiem přirozené 
progrese jaterního onemocnění, ale představuje dyna-
mický proces, který je možné dále rozdělit do několika 
stadií, která z  klinického hlediska významně predikují 
prognózu pacienta. 

Jak ukazují tab. 1 a 2, lze cirhózu jater z klinického hle-
diska rozdělit na kompenzovanou a dekompenzovanou. 
Ve velké systematické analýze měli pacienti s kompenzo-
vanou cirhózou medián přežití 12 let, pacienti s dekom-
penzovanou cirhózou pouze 2 roky [6]. V anglické studii 
bylo přežití kompenzovaných vs dekompenzovaných 
cirhotiků 87 % vs 75 % v 1. roce a 67 % vs 45 % po 5 letech 
[7]. Každé z těchto stadií lze dále dle přítomnosti klinic-
kých projevů rozdělit ještě do 2  podskupin. Hlavními 
klinickými parametry, které odlišují kompenzovanou 
a  dekompenzovanou cirhózu, je přítomnost zásadních 
komplikací portální hypertenze – ascitu a přítomnost jíc-
nových (žaludečních) varixů a především anamnéza kr-
vácení z  jícnových varixů. Dekompenzovaná cirhóza 
(stadium 3) je tedy definována jako přítomnost ascitu 
a  jícnových varixů a  stadium 4  definované přítomností 
ascitu a jícnových varixů s anamnézou krvácení. V někte-
rých posledních studiích se mortalita stadia 3 a 4 vyrov-
nala, lze usuzovat na vliv efektivnější léčby variceálního 
krvácení v posledních letech.

Portální hypertenze
Portální hypertenze, hlavní důsledek jaterní cirhózy, 
je definována portálním tlakem > 6 mm Hg. Tento tlak 
může být změřen pouze kanylací jaterních žil a  měře-
ním tlaku v zaklínění (hepatic venous pressure gradient – 
HVPG) [8]. Elevace HVPG je důležitým a nezávislým pre-
diktorem rizika rozvoje dekompenzace jaterní cirhózy 
(tab. 3), nezávislým ani na hodnocení jiných parametrů, 
např. syntetických jaterních funkcí či MELD skóre [9,10]. 

Tab. 1. Stadia jaterního onemocnění a cirhózy a vztah k tlaku v portální žíle (HVPG)

histologie F1–F3 F4 – cirhóza

klinické změny absence cirhózy kompenzovaná cirhóza kompenzovaná cirhóza dekompenzovaná cirhóza

symptomy žádné žádné (bez varixů) žádné (varixy přítomny) ascites, jícnové varixy, 
encephalopatie

stadium cirhózy  – stadium 1 stadium 2 stadium 3, 4, 5

hemodynamika portál-
ního tlaku (HVPG, mm Hg)

> 6 > 10 > 12

Tab. 2. Stadia jaterní cirhózy a mortalita v následujících 12 měsících

  jícnové varixy ascites mortalita 1 rok

kompenzovaná cirhóza
stadium 1 ne ne 1 %

stadium 2 ano ne 3,4 %

 dekompenzovaná cirhóza

stadium 3 ano ano 20 %

stadium 4 ano, krvácející ano 57 %

stadium 5 sepse, renální insuficience/selhání 67 %
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Jícnové varixy se začínají formovat při portálním tlaku 
> 10 mm Hg. Pokud je v portálním systému stabilní tlak 
< 10  mm Hg, pak negativní prediktivní hodnota jaterní 
dekompenzace je 90 % [10]. Riziko variceálního krvácení 
je vysoké v případě vzestupu HVPG > 12 mm Hg. Vysoký 
HVPG je rovněž prediktorem celkové mortality cirhotiků 
(asi 3% vzestup mortality s každým vzestupem 1 mm Hg 
portálního tlaku) [11]. Velmi vysoké riziko mortality je poté 
spojeno s  HVPG > 20  mm Hg (1roční mortalita 64  % vs 
20 % při nižším tlaku) [12]. Snížení HVPG na < 12 mm Hg 
nebo snížení HVPG alespoň o 20 % je spojeno se snížením 
rizika rozvoje komplikací portální hypertenze a  zlepšení 
přežití (60% redukce mortality) [6,13].

Regrese portální hypertenze
Jak bylo výše uvedeno, cirhóza je dynamický proces 
a portální hypertenze je finální manifestací jejího vývoje. 
V poslední době se objevují poměrně přesvědčivé infor-
mace o  regresi jaterní fibrózy i  jaterní cirhózy (přestože 
je to stále široce diskutované téma) potvrzující předpo-
klad, že jaterní cirhóza je obousměrně dynamický proces, 
který může progredovat, ale může i regredovat, a to u celé 
řady jaterních onemocnění. Základním předpokladem re-
grese jaterní fibrózy/cirhózy je efektivní léčba základního 
onemocnění (HBV, HCV, AIH, NASH apod). Hlavní otázkou 
současnosti je stadium, od kterého je již cirhóza irreverzi-
bilní. Předpokládá se, že pokročilá alterace struktury jater 
vedoucí k portální hypertenzi je tím bodem, od kterého 
cirhóza již reverzibilní není. Je však prokázáno, že úspěšná 
léčba některých onemocnění (např. HCV) brání i v případě 
přítomné cirhózy rozvoji portální hypertenze a jícnových 
varixů [14–16]. V některých pracích bylo dokonce proká-
záno, že při efektivní léčbě některých onemocnění do-
chází i  ke snížení stupně portální hypertenze [17]. S  pří-
chodem velmi účinné léčby HCV v posledních rocích se 
objevují práce, které dále prokazují, že při vyléčení paci-
entů s  hepatitidou C  dochází k  regresi stupně portální 
hypertenze. Recentní práce z  vídeňské hemodynamické 
laboratoře [18] prokazuje regresi stupně portální hyper-
tenze u  pacientů s  vyléčenou HCV infekcí. Stupeň por-
tální hypertenze byl měřen nejpřesnější metodou (HVPG) 
a umožňoval srovnání portálních tlaků před léčbou a po 

léčbě. U  pacientů se vstupní  portální hypertenzí (před 
léčbou) bylo možné HVPG měřit po léčbě u celkem 60 pa-
cientů. Ve všech stratifikovaných skupinách portálních 
tlaků (6–9 mm Hg, 10–15 mm Hg a > 16 mm Hg) došlo ke 
statisticky signifikantnímu poklesu tlaku v portálním řeči-
šti po úspěšné léčbě. Nejmenší rozdíl (i když statisticky vý-
znamný – p = 0,018) byl zaznamenán ve skupině s nejtěž-
ším stupněm portální hypertenze (HVPG > 16 mm Hg). Jistě 
lze spekulovat, zdali pokles stupně portální hypertenze 
nebude s odstupem času výraznější, neboť v této práci byla 
hemodynamika měřena krátce po ukončení léčby a dosa-
žení setrvalé virologické odpovědi (SVR), tedy vyléčení.

Vývoj jícnových varixů
Portální hypertenze, která je klinicky vyjádřena přede-
vším vznikem a formací jícnových (ev. žaludečních) varixů, 
zřejmě nejlépe definuje závěrečná stadia přirozeného 
vývoje jaterní cirhózy. U pacientů, kteří zatím nemají jíc-
nové varixy, je pravděpodobnost jejich rozvoje asi 7–8 % 
ročně [19,20]. Celkově se vyvinou jícnové varixy během 
života u poloviny pacientů s cirhózou [21] a asi u třetiny 
těchto pacientů se objeví variceální krvácení [22]. U paci-
entů s  již přítomnými varixy činí pravděpodobnost pro-
grese z malých varixů do rizikovějších velkých varixů asi 
7–10 % za rok a riziko progrese je vyšší při vyšším skóre dle 
Childovy-Pughovy klasifikace, při alkoholické cirhóze s po-
kračujícím abúzem alkoholu a při nálezu rizikových zna-
mení na varixech (červená znamení).

Roční riziko krvácení z jícnových varixů je 5–15 % [20]. 
Nejvyšší riziko krvácení během prvních let sledování je 
samozřejmě u pacientů s velkými varixy. 

Prediktory vyššího rizika krvácení [19,20]
�� přítomnost dekompenzované cirhózy (Child B nebo C)
�� velikost varixů (malé vs velké)
�� přítomnost červených znamení během endoskopie

Screening přítomnosti jícnových varixů
Většina pacientů s  prokázanou jaterní cirhózou by měla 
podstoupit gastroskopické vyšetření (ezofagogastroduo-
denoskopie – EGDS). V době provedené EGDS má asi 30 % 
pacientů s  kompenzovanou cirhózou a  60  % pacientů 
s  dekompenzovanou cirhózou přítomné jícnové varixy 

Tab. 3. Prediktivní hodnota HVPG

portální hypertenze definovaná jako HVPG gradient > 6 mm Hg

elevace a výše HVPG nezávislý prediktor dekompenzace cirhózy jater 
bez ohledu na funkci jater

hraničních body

> 10 mm Hg rozvoj jícnových varixů

> 12 mm Hg riziko krvácení z jícnových varixů

HVPG nezávislý prediktor rizika karcinomu jater (HCC)

HVPG nezávislý prediktor mortality (1 mm Hg zvyšuje mortalitu o 3 %)

vysoké riziko mortality nad 20 mm Hg (mortalita během 1 roku 64 % 
vs. 20 % při HVPG pod 20 mm Hg)

pokles HVPG na méně než 12 mm Hg či o 20 % – snížení rizika 
komplikací a zlepšení přežití o 60 %
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[23]. Roční riziko krvácení se potom pohybuje kolem 12 % 
a  každá epizoda variceálního krvácení je spojená s  až 
15–20% mortalitou [21,24]. Přítomnost a  velikost (riziko-
vost) varixů nám pomůže stanovit klinické stadium jaterní 
cirhózy (viz výše) a ev. identifikovat pacienty s vysokým ri-
zikem krvácení, kteří by měli podstoupit primární prevenci 
krvácení [25]. Lze nyní zvolit i alternativní přístupy. Např. 
u pacientů s HCV cirhózou je riziko přítomnosti význam-
ných varixů velmi nízké, pokud je hladina trombocytů 
>  150 000  a  elasticita jaterní tkáně < 20  kPa (vyšetřeno 
transientní elastografií) [25]. Tyto pacienty je např. vhodné 
sledovat ročně a hodnotit hladinu trombocytů a elasto-
grafii. Pokud trombocyty klesnou < 150 000, nebo elasti-
cita stoupne > 20 kPa, pak je vhodné provést screening 
přítomnosti portální hypertenze (jícnové varixy, konges-
tivní gastropatie, žaludeční varixy). Optimální a hlavní me-
todou je stále EGDS. Byly zkoušeny i alternativní metody, 
např. kapslová endoskopie, ale zatím bez většího rozšíření 
a využití. 

Neinvazivní metody predikce přítomnosti 
varixů
V řadě klinických studií se neinvazivní metody detekce sig-
nifikantní portální hypertenze testovaly, nicméně žádná 
z nich zatím nemůže plně nahradit endoskopické vyšet-
ření. Zkoumal se např. poměr hladiny trombocytů k dia-
metru sleziny či sonografické vyšetření distálního jícnu 
(silnější stěna jícnu v přítomnosti varixů). V poslední době 
se objevují práce, které se na základě změřené elasticity 
sleziny (s narůstající portální hypertenzí elasticita sleziny 
klesá) pokoušejí predikovat přítomnost jícnových varixů. 
Zvýšená elasticita sleziny (acoustic radiation force im-
pulse  – ARFI metoda) je spojena s  přítomností portální 
hypertenze a přítomností jícnových varixů. Nicméně tuto 
metodu je nutné standardizovat a  zatím není uvedena 
v doporučených postupech [26–28].

Pacienti, kteří nemají varixy při vstupním vyšetření, 
by měli mít EGDS opakovánu každé 2 roky [21]. Pacienti 
s malými varixy by měli mít opakovánu EGDS za 1–2 roky 
a  pacienti s  dekompenzovanou cirhózou by měli mít 
EGDS každý rok.

Klasifikace jícnových varixů
Varixy byly dříve klasifikovány dle různých schémat či 
popisů (F1–F3 nebo dle Sarina atd). Z praktického hle-
diska se nyní využívá rozdělení varixů podle toho, zda 
vyžadují preventivní léčbu:

�� malé varixy (nevyžadují léčbu)
malé, rovné varixy, minimálně prominující do lumen 
jícnu (F1)

�� velké varixy (nutné léčit)
rozšířené, vinuté varixy, které zaujímají méně než tře-
tinu jícnu (F2)
rozšířené, vinuté varixy, které zaujímají více než tře-
tinu jícnu (F3)

Terapie jícnových varixů
Terapie jícnových varixů zahrnuje:

�� primární prevence krvácení z varixů:
surveillance vývoje varixů
léčba rizikových varixů

�� léčba krvácejících jícnových či žaludečních varixů
�� sekundární prevence krvácení z varixů
�� kauzální léčba jaterního onemocnění (zabránění de-

kompenzace, regrese fibrózy, ev. regrese stupně por-
tální hypertenze)

Metody primární prevence krvácení z jícnových varixů: 
podstatou primární profylaxe je předejít prvnímu krvá-
cení z jícnových (žaludečních) varixů, nebo jej alespoň co 
nejvíce oddálit.

K primární profylaxi by měli být indikováni pacienti 
se zvýšeným rizikem krvácení z varixů:

�� pacienti s cirhózou stadia Child-Pugh B a C
�� pacienti s velkými varixy
�� pacienti s varixy s rizikovým znamením (červená zna-

mení, hemocystické skvrny)

Identifikace a léčba pacientů s rizikovými varixy vede ke 
zlepšení klinického vývoje a prognózy pacientů

Podstatou primární profylaxe jsou následující postupy: 
�� farmakologická prevence: snížení portálního tlaku, 

resp. snížení přítoku krve do portálního řečiště (ne-
selektivní betablokátory – nsBB, dle guidelines [25] 
lze použít propranolol, nadolol a karvedilol); propra-
nolol a  nadolol nejsou na českém trhu k  dispozici; 
karvedilol vede navíc ke snížení jaterní vaskulární re-
zistence [29], a tím ke komplexnějšímu poklesu por-
tálního tlaku

�� endoskopická: přímá léčba jícnových varixů (ligace 
varixů – endoscopic variceal ligation/EVL, skleroti-
zace se v rámci primární prevence příliš nepoužívá)

Obě metody jsou v primární prevenci krvácení z jícnových 
varixů (JV) efektivní a jednoznačně lepší než absence jaké-
koliv léčby. Z některých studií vyplývá, že EVL by měla vy-
kazovat lepší výsledky z hlediska předcházení krvácení ve 
srovnání s nsBB, ale na druhou stranu je EVL zatížena mož-
ností periprocedurálních komplikací [30]. Neselektivní BB 
mají sice menší riziko komplikací, ale někteří pacienti je 
z hemodynamického hlediska netolerují. Zdá se, že nsBB 
by mohly vést i k jisté prevenci (či oddálení vzniku) ascitu 
[31] nebo snížení rizika spontánní bakteriální peritonitidy 
v důsledku snížení portálního tlaku [32]. Volba EVL či nsBB 
závisí na lokálních zkušenostech a eventuálně kontraindi-
kacích léčby nsBB a případně souhlasu pacienta s opako-
vanými endoskopickými vyšetřeními s jistým procedurál-
ním rizikem. Některá data ukazují, že u pacientů s velkými 
varixy je EVL účinnější z  hlediska primární prevence než 
nsBB, v tomto případě je možné preferovat EVL [30]. Pro 
primární profylaxi není doporučena sklerotizace JV (více 
komplikací, než ostatní 2 metody) a není doporučena kom-
binovaná terapie nsBB s EVL [21,25], neboť kombinovaná 
terapie neměla lepší efekt než monoterapie s  EVL [33]. 
Terapie nsBB se musí dobře zvažovat u pacientů s refrak-
terním ascitem či spontánní bakteriální peritonitidou. Dle 
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výsledků recentních studií [34,35] je u pacientů s refrakter-
ním ascitem léčba nsBB riziková a zkracuje dobu přežití (v 
důsledku snížení efektivní hodnoty středního arteriálního 
tlaku MAP) [36] s vyšším rizikem rozvoje hepatorenálního 
syndromu [35].

Dávka nsBB by měla být titrována dle hodnoty TF nebo 
dle hodnoty HVPG (klinicky minimálně využívané) [34].

Management akutního krvácení do 
horní části trávicího traktu při portální 
hypertenzi
Toto krvácení se objeví asi u třetiny cirhotiků s jícnovými 
varixy [22]. Dle některých studií se zhruba polovina 
všech krvácení zastaví spontánně, nicméně dochází 
k  časté a  časné recidivě krvácení. Pravděpodobnost 
dosažení hemostázy je nižší u:

�� pacientů s Child-Pugh C jaterní cirhózou
�� pacientů s  aktivním variceálním krvácením během 

vstupní endoskopie
�� pacientů s HVPG vyšším než 20 mm Hg

Přibližně 70 % neléčených pacientů zemře během 1. roku 
po iniciálním krvácení na rekurenci krvácení či jaterní se-
lhání, jaterní encefalopatii, refrakterní ascites či infekci. 
Léčba varixů spočívající v endoskopické EVL či sklerote-
rapii snižuje prokazatelně riziko rekrvácení a mortalitu.

Pokud se vstupní variceální krvácení spontánně zastavilo, 
pak asi u třetiny těchto pacientů je riziko nového krvácení 
během následujících 6  týdnů a  u 70  % v  dlouhodobější 
perspektivě [37].

Faktory spojené s časnou rekurencí krvácení [22]:
�� věk nad 60 let
�� alkoholická cirhóza jater
�� těžké krvácení vstupně (Hb < 80 g/l)
�� trombocytopenie
�� encefalopatie
�� ascites
�� aktivní krvácení během vstupní endoskopie
�� krvácení ze žaludečních varixů
�� velké varixy s rizikovými znameními
�� vysoký HVPG
�� renální selhání

Všeobecná opatření u pacientů s variceálním 
krvácením
Během posledních 20 let došlo při léčbě a managementu 
krvácení do horní části GIT při portální hypertenzi k vý-
znamnému pokroku. V 80. letech minulého století byla 
první ataka variceálního krvácení spojena s  téměř 50% 
rizikem úmrtí. Během následující doby mortalita klesla 
na současných asi 15–20 % při první atace krvácení [38], 
přesto samozřejmě zůstává neakceptovatelně vysoká. 
Hlavními důvody pozitivního vývoje během této doby 
byl významný rozvoj principů a metod intenzivní péče, 
dostupná efektivní farmakoterapie a zdokonalení metod 
endoskopie a endoskopické hemostázy [39].

Iniciální opatření zahrnují hemodynamickou resusci-
taci a stabilizaci pacienta (je ale nutné myslet na riziko 

nadměrného podání krevních transfuzí se zhoršením 
prognózy [40], spíše volit restriktivní přístup) a  úpravu 
eventuálně přítomné koagulopatie. Pacient by měl rovněž 
dostat ATB (fluorochinolony či cefalosporiny 3. generace). 

Farmakoterapie
Prvním krokem při suspekci na variceální krvácení je farma
koterapie a  podání vazoaktivních látek (oktreotid, soma-
tostatin, u nás nejčastěji terlipressin). Vazoaktivní látky po-
dávané v  případě aktivního krvácení snižuji portální tlak 
a přítok do portálního řečiště. Terlipressin je preferované 
farmakum ve většině zemí. Terlipressin je srovnatelná či 
lepší vazoaktivní substance v  porovnání s  ostatními pre-
paráty [41]. Tato léčba by měla být zahájena v případě kr-
vácení do horní části GIT u všech nemocných se známými 
varixy, ale i u všech pacientů s cirhózou či podezřením na 
přítomnost cirhózy a nečekat na potvrzení přítomnosti va-
riceálního krvácení. Terlipressin je podáván v iniciální dávce 
1–2 mg i.v. a poté podáván 1 mg i.v. každé 4 hod, případně 
podáván kontinuálně. Tato farmakologická terapie je po-
dávána ještě 3–5 dní po zástavě krvácení. V současnosti 
se zdá, že kontinuální intravenózní podávání terlipressinu 
je lépe snášeno, vykazuje stabilní sérovou hladinu, má 
nižší riziko nežádoucích účinků a při tomto způsobu ap-
likace postačují k dosažení identického efektu nižší dávky 
[42]. Vazoaktivní látky jednoznačně zlepšují prognózu pa-
cientů, snižují mortalitu, zlepšují hemostázu, snižují po-
třebu krevních převodů a zkracují dobu hospitalizace [41]. 
Po těchto iniciálních opatřeních by měla následovat endo-
skopie (EGDS) do 12 hod, u nestabilních pacientů urgentní 
endoskopie do 2 hod od přijetí pacienta (není ale defino-
váno v doporučených postupech). Další postup pak závisí 
na endoskopickém nálezu.

Endoskopická terapie
Endoskopická terapie je jasnou metodou volby pro defi-
nitivní diagnostiku a léčbu variceálního krvácení. Cílem 
je provést endoskopické vyšetření nejpozději (dle dopo-
ručených postupů) do 12 hod [25], v praxi relativně dříve 
(dle lokálních podmínek). Zásadní podmínkou endosko-
pické terapie je plná stabilizace pacienta po hemodyna-
mické a  ventilační stránce. V  jedné době je provedena 
diagnostika i terapie. V průběhu endoskopické terapie je 
preferována ligace jícnových varixů (EVL) před skleroti-
zací (ES), neboť druhá metoda má nesporně více kompli-
kací [25]. Pokud EVL selže či není možná či v závislosti na 
osobní zkušenosti endoskopisty, je možné použít sklero-
tizaci varixů [25].

Komplikace endoskopické sklerotizace jsou především 
ulcerace jícnu, krvácení, dysmotilita jícnu, striktury jícnu, 
perforace.

Ligace jícnových varixů (EVL) znamená naložení drob-
ných elastických kroužků na prominující jícnové varixy 
v  úseku distálního jícnu, čímž dojde k  trombotizování 
varixu a  jeho odloučení s  tvorbou mělkého vředu sliz-
nice distálního jícnu.

Obě metody jsou v iniciální terapii zhruba stejně účinné 
z hlediska dosažení hemostázy, efektivita je u 70–100 % 
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pacientů, řada studií běžně udává úspěšnost 90 %. V meta-
analýze randomizovaných studií byla EVL srovnatelná s ES 
v  iniciální hemostáze, ale EVL byla efektivnější ve všech 
dalších parametrech: nižší riziko opakování krvácení, nižší 
mortalita, nižší riziko tvorby stenóz a  lepší dlouhodobý 
efekt [43]. Bez ohledu na typ vstupní endoskopické tera-
pie je poté v dalším postupu (sekundární prevence krvá-
cení) indikována EVL.

Management selhání endoskopické terapie
Urgentní endoskopie nevede k  plné hemostáze asi 
u 10–20 % pacientů [22,44]. Samozřejmě pacienti, u kte-
rých nedojde iniciálně k  hemostáze, jsou ohroženi 
exsanguinací, dalšími komplikacemi spojenými s  krvá-
cením a  úmrtím. U  pacientů, u  kterých dojde k  časné 
recidivě krvácení, se většinou provádí druhé endosko-
pické vyšetření se snahou o dokončení hemostázy (nic-
méně spíše jde o zvyk, neboť přesná data v tomto pří-
padě nejsou k dispozici) [25]. V případě, že ani opakování 
endoskopické terapie nepovede k efektivní hemostáze, 
je nutné indikovat náhradní řešení:

Balonová tamponáda (Sengstakenova-
Blakemorova sonda)
Velmi dočasná možnost zástavy krvácení, většinou po-
užívaná nyní jako bridging k metodě s delším efektem 
(dosažení stabilizace pacienta před zavedením TIPS 
např.). Nevýhody této terapie jsou:

�� omezená doba zavedení (12 hod)
�� vysoká frekvence komplikací (včetně rizika ruptury jícnu)
�� častá recidiva krvácení po odstranění sondy
�� omezená efektivita (iniciální kontrola krvácení byla do-

sažena v širokém rozmezí 30–90 % pacientů, ve starších 
studiích) [45]

Zavedení TIPS (transjugulární intrahepatický 
portosystémový shunt)
Cestou jaterních žil se skrze jaterní tkáň pomocí katétru 
zavede stent do portální žíly, který slouží jako side-to-
-side porto-systémový zkrat. Po zavedení tohoto stentu 
dojde k významnému poklesu portálního tlaku a k he-
mostáze u 90–100 % pacientů [22]. Absolutními kontra-
indikacemi jsou srdeční selhání, těžká plicní hypertenze, 
těžká sepse a pokročilé jaterní selhání (Child C 12 bodů 
a více). Mezi komplikace patří především jaterní encefa-
lopatie, jaterní dysfunkce až selhání v důsledku snížení 
perfuze jater a  komplikace metody (krvácení, stenóza). 
V současné době je zřetelný trend indikovat TIPS u vysoce 
rizikových pacientů (pacienti s významným variceálním 
krvácením v době endoskopie, s pokročilou jaterní dys-
funkcí či selháním jater – Child B-C, max. 13 bodů, se se-
lháním endoskopické metody kontroly krvácení, HVPG 
nad 20  mm Hg) časně, tzn. během 72  hod po iniciální 
endoskopii [46,47]. Uvedené studie se zabývaly efek-
tem indikace a provedení časného TIPS vs pokračování 
ve vazoaktivní terapii + EVL u uvedených rizikových pa-
cientů a nemocné sledovaly 16 měsíců. K recidivě krvá-
cení ve skupině TIPS došlo jen u 1 pacienta proti 14 pa-

cientů ve skupině vazoaktivní + EVL. Pacienti ve skupině 
TIPS měli rovněž signifikantně lepší přežití (úmrtí 4 pa-
cientů vs 12 pacientů), významně nižší riziko opakování 
krvácení během následujícího roku (hemostáza 50 % vs 
97 % u TIPS). Rovněž délka léčby a pobyt na jednotkách 
intenzivní péče byla signifikantně delší u pacientů léče-
ných farmakoterapií a EVL. TIPS je tedy spojený se signifi-
kantním snížením mortality i selhání léčby.

Časný TIPS je vhodný rovněž pro pacienty s krvácením 
ze žaludečních varixů (GOV1 a GOV2) či izolovaných žalu
dečních varixů. Tento postup je již kodifikován v doporu
čených postupech [25]. Zůstává však zatím otázkou přesná 
selekce pacientů, kterým časný TIPS může jednoznačně 
pomoci (a převýšit rizika této metody).

Implantace samoexpandibilního stentu 
(SEMS)
Relativně nízká účinnost a vysoké riziko komplikací a ne-
žádoucích účinků zavedení balonové tamponády (viz 
výše) vedlo k  zavedení SEMS do klinické praxe. Tato 
metoda je rovněž doporučována recentními guidelines 
(Baveno VI). Je považována za alternativu balonové tam-
ponády při refrakterním variceálním krvácení s vyšší účin-
ností a nižším výskytem komplikací [48] a zdá se, že by 
tato metoda měla býti preferována v  případě, že není 
k dispozici akutní TIPS. Recentní metaanalýza [49] proká-
zala, že implantace stentu je technicky schůdná a účinná 
metoda (96% iniciální úspěch a  efektivita). Nejčastější 
komplikací této metody je migrace stentu a druhou nej-
častější komplikací je tvorba ulcerací v  distálním jícnu 
a  recidiva krvácení po dosažení iniciální hemostázy. 
Studie publikované v roce 2016 srovnávala efektivitu ba-
lonové tamponády a implantace metalického stentu [50]. 
V této randomizované kontrolované studii u pacientů se 
selháním konvenční léčby variceálního krvácení byl SEMS 
účinnější než balonková tamponáda. Pacienti se SEMS 
měli lepší kontrolu krvácení (85 % vs 47 %), potřeba trans-
fuzí byla nižší (2 vs 6 ERY jednotek) a hlavně počet závaž-
ných komplikací byl nižší (15 % vs 47 %). Zdá se tedy, že 
SEMS má vyšší účinnost s menším množstvím nežádou-
cích účinků než balonová tamponáda u pacientů, u nichž 
selhala běžná kontrola variceálního krvácení.

Chirurgické metody zástavy krvácení
Přestože jsou chirurgické metody zástavy variceálního 
krvácení velmi účinné z  hlediska zástavy krvácení, tak 
jsou spojeny u  pacientů s  pokročilou jaterní cirhózou 
a s významným krvácením s dramaticky vysokou mortali-
tou, která dosahuje až 50 % [51]. Mezi chirurgické metody 
patří chirurgické vytvoření porto-systémové spojky (větši-
nou spleno-renální) nebo devaskularizační operace (tran-
sekce jícnu dle Sugiury) či skeletizace žaludku. Tyto výkony 
jsou nyní prováděny extrémně vzácně, většinou se přistu-
puje k některé z předchozích tří metod.

Experimentální přístupy
V současné době se zkouší aplikace hemostatického 
prášku (který je již k použití pro krvácející gastroduode-
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nální vředy). Tento prášek se stává kohezivní a adheruje 
ke stěně GIT v místě, v němž se setká s vlhkostí, přičemž 
vytváří mechanickou bariéru v  místě krvácení, a  tím 
brání jeho pokračování. Prášek byl testován v  klinické 
studii (9 pacientů) s velmi dobrým efektem [52]. Tento 
postup však bude vyžadovat ještě další výzkum a ově-
ření a zatím není uvedený v doporučených postupech.

Léčba krvácení ze žaludečních varixů
Léčba krvácení ze žaludečních varixů je částečně po-
dobná výše uvedené terapii krvácení z jícnových varixů. 
Indikováno je časné podání vazoaktivní farmakotera-
pie (terlipressin) a z hlediska zástavy krvácení je nutné 
endoskopické vyšetření a  v případě selhání této tera-
pie přichází v úvahu především balonková sonda nebo 
časný TIPS. Endoskopické ošetření varixů v  žaludku je 
však daleko obtížnější než terapie jícnových varixů. V li-
teratuře je popisována jak ligace žaludečních varixů, tak 
i jejich sklerotizace. Žaludeční varixy však často krvácejí 
znovu časně po ošetření. Proto je v  případě žaludeč-
ních varixů vhodné volit spíše jejich obliteraci tkáňo-
vým lepidlem, nejčastěji cyanoakrylátem (Histoacryl). 
Tento způsob má dle klinických studií nejlepší výsledky 
a  je uveden v  doporučených postupech [25,53]. Cya-
noakrylátové lepidlo ve vlhkém prostředí (uvnitř varixu) 
polymerizuje do pevné sraženiny a uzavírá varix. Tuto 
metodu lze tedy použít jak v léčbě aktivního akutního 
krvácení, tak i v prevenci recidivy nového krvácení. Cya-
noakrylátové lepidlo je lepší než ligace či jiné metody 
[54]. Intravarikózní injekce cyanoakrylátu je považo-
vána za shodně účinnou jako TIPS, ale s menšími riziky 
a především menší invazivitou. Pro refrakterní krvácení 
ze žaludečních varixů je indikováno zavedení TIPS.

Závěr 
Jaterní cirhóza je závažným chronickým onemocněním 
s  vysokou morbiditou a  mortalitou. V  průběhu svého 
vývoje vede u  řady pacientů k pozdním komplikacím. 
Rozvoj portální hypertenze s  tvorbou jícnových či ža-
ludečních varixů lze považovat za zlomový bod v přiro-
zeném vývoji cirhózy jater. Přítomnost jícnových varixů 
a především jejich krvácení predikuje vysokou morta-
litu těchto pacientů a jejich krátké přežití. Přestože bylo 
za několik posledních dekád dosaženo zásadního po-
kroku jak ve screeningu přítomnosti jícnových varixů 
(včetně nových neivazivních metod) a v primární pre-
venci krvácení, tak i v terapii akutního variceálního kr-
vácení (intenzivní péče, farmakoterapie, endoskopické 
metody, stenty, TIPS) a  bylo dosaženo výrazného sní-
žení mortality při první atace krvácení, přesto jsou ak-
tuální data ne zcela uspokojivá (stále trvá mortalita 
15–20 %). Je nutné tedy především časně diagnostiko-
vat a léčit pacienty s onemocněním jater, která mohou 
vést do stadií pokročilé fibrózy a  cirhózy. Časná kau-
zální léčba řady jaterních onemocnění může vést k re-
gresi fibrózy či cirhózy jater a  snad též částečně k  re-
gresi stupně portální hypertenze, a tím i snížení rizika 
krvácení.

This study was supported by the grant of Ministry of Health 
of the Czech Republic – Conceptual Development of Re-
search Organization (Faculty Hospital in Pilsen – FNPl, 
00669806).
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