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Úvod
Standardně bývá v  literatuře téma 
akutního krvácení do horního trávi‑
cího traktu (dále horního GIT) popi‑
sováno buď z  pohledu běžné popu‑
lace, ve které se na něm asi ze 70 % 
podílí vředy a z 10 % varixy, nebo z po‑
hledu cirhózy, kdy bývá zpravidla po‑
pisováno varikózní krvácení, resp. kr‑
vácení v důsledku portální hypertenze, 
a spíše jen okrajově se uvažuje, že tito 
nemocní mohou krvácet i  z  jiných 
zdrojů. Při snaze zjistit podrobnější in‑
formace musíme hledat v zahraniční li‑

teratuře, neboť není podrobná česká 
práce z posledních 20 let, která by se 
dané problematice soustředěně věno‑
vala. Mnozí lékaři tedy předpokládají 
u  pacientů s  jaterní cirhózou jen va‑
rikózní krvácení. Sami jsme si v praxi 
tuto skutečnost mnohokrát ověřili a to 
nás motivovalo k provedení předložené 
prospektivní studie.

Metodika
Do souboru pacientů byli zařazeni 
všichni nemocní s  jaterní cirhózou, 
kteří byli hospitalizováni na interní kli‑

nice FN Ostrava pro akutní krvácení 
do horního trávicího traktu v  letech 
2003– 2008. Jednalo se o prospektivní 
sledování.

U všech pacientů byla stanovena 
diagnóza jaterní cirhózy buď histo‑
logicky, nebo na základě kombinace 
klinického, sonograf ického, labora‑
torního a  endoskopického vyšetření 
apod., což odráží všeobecně přijatou 
klinickou praxi. Vždy byly provedeny 
testy za účelem stanovení etiologie ja‑
terní cirhózy a zjištění pokročilosti ja‑
terního onemocnění vyjádřené Chil‑
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varixy (57,7 %), dále peptický vřed žaludku a duodena (18,2 %), portální hypertenzní gastropatie (9,5 %), žaludeční varixy (5,1 %), refluxní 
ezofagitida (2,9 %), syndrom makléry‑ Weissův (2,9 %) a erozivní gastropatie (1,5 %). Negativní nález při horní endoskopii mělo jen 2,2 % 
pacientů. U většiny pacientů byly v horním trávicím traktu vícečetné nálezy, kdy každý z nich mohl být potenciálním zdrojem krvácení. 
Mortalita u všech krvácejících cirhotiků dosáhla 14,6 %, z toho varikózního 18,6 % a nevarikózního 7,8 %. Závěr: V důsledku portální hy‑
pertenze (z varixů a portální hypertenzní gastropatie) krvácelo 72,3 % pacientů, v 62,8 % se jednalo o čistě varikózní, v 37,2 % nevarikózní 
krvácení. Mortalita byla statisticky významně vyšší na hladině významnosti 0,1 u varikózního proti nevarikóznímu krvácení. Je kladen důraz 
na časné a pečlivé provedení endoskopického vyšetření s cílem správné diagnózy a terapie.
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A different view of acute upper gastrointestinal bleeding in liver cirrhosis patients

Summary: Objectives: The study focuses predominantly on non‑varicose sources of acute upper gastrointestinal bleeding in liver cirrhosis 
patients and aims to determine its mortality. Methods and subjects: The prospective examination included 137 liver cirrhosis patients with 
acute upper GIT bleeding. All the patients underwent an endoscopic examination. In case of multiple findings, defining the bleeding 
source was based on the specialist’s attitude presented as the conclusion of the endoscopic examination. Results: The most frequent 
causes of acute bleeding included oesophagus varices (57.7%), followed by peptic gastric and duodenal ulcers (18.2%), then portal hyper‑
tension gastropathy (9.5%), gastric varices (5.1%), reflux oesophagitis (2.9%), Mallory‑ Weiss syndrome (2.9%) and erosive gastropathy 
(1.5%). The endoscopy of the upper digestive tract resulted in a negative diagnosis in not more than 2.2% of patients. The majority of 
examinations showed multiple findings in the upper digestive tract, each of which could have been a potential cause of bleeding. Mortality 
in all bleeding cirrhotic patients reached 14.6%, 18.6% of which were related to the varicose type of bleeding and 7.8% to the non‑varicose 
type. Conclusion: Portal hypertension led to bleeding (caused by varices and portal hypertension gastropathy) in 72.3% of patients, 62.8% 
patients suffered from purely varicose bleeding, 37.2% patients from non‑varicose bleeding. Mortality was statistically significantly higher 
on 0.1 level of significance in cases of varicose bleeding in comparison with non‑varicose bleeding. An emphasis should be laid on an early 
and detailed endoscopic examination leading to an appropriate diagnosis and therapy.

Key words: liver cirrhosis –  portal hypertension –  acute bleeding –  peptic ulcer –  endoscopy



Vnitř Lék 2010; 56(11): 1116–1121 Vnitř Lék 2010; 56(11): 1116–1121 1117

Jiný pohled na akutní krvácení do horního trávicího traktu u pacientů s jaterní cirhózou

dovou‑ Pughovou klasifikací. Diagnóza 
portální hypertenze byla stanovována 
na základě nepřímých známek, stano‑
vení HVPG bylo provedeno jen u pa‑
cientů indikovaných k TIPS. Všichni pa‑
cienti podstoupili endoskopii horního 
GIT. Při popisu jednotlivých nálezů 
bylo přihlíženo k endoskopické klasifi‑
kaci dle Mařatky. Pokud endoskopista 
nalezl více lézí, které teoreticky mohly 
vést ke krvácení, byla jako příčina krvá‑
cení určena ta léze, kterou označil v zá‑
věru nálezu. Byla sledována mortalita 
během hospitalizace.

Statistické zpracování bylo provedeno 
pomocí klasického χ2  testu nezávis‑
losti. Tam, kde se vyskytla malá očeká‑
vaná četnost (tj. ≤ 5), byl použit Fishe‑
rův faktoriálový test, a to oboustranný, 
založený na použití interakcí. Na hla‑
dině 0,05  však ve všech sledovaných 
případech vedou oba testy ke stejným 
závěrům.

Soubor pacientů
Soubor obsahoval 137 pacientů, z toho 
bylo 90  (65,7 %) mužů, 47  (34,3 %) 
žen, věk kolísal od 35 do 83 let, s prů‑
měrem 56,9, z toho u mužů od 40 do 
70  (průměr 55,8), u  žen od 35  do 
83 (průměr 58) let. V etiologii jaterní 
cirhózy se uplatnil alkohol 90krát 
(65,7 %), alkohol + virová hepatitida B 
4krát (2,9 %), alkohol + virová hepa‑
titida C 3krát (2,2 %), čistě virová he‑
patitida B 10krát (7,3 %), jen virová 

hepatitida C 13krát (9,5 %), další pří‑
činy byly již po jednom výskytu, tj. po 
0,7 % (autoimunitní hepatitida, deficit 
a‑ 1- antitrypsinu a hemochromatóza), 
ve 14 (10,2 %) případech jsme příčinu 
neprokázali. U  všech byla stanovena 
Childova- Pughova klasifikace, jejíž roz‑
vrstvení bylo následující: A 32 (23,3 %), 
B 70 (51,1 %) a C 35 (25,5 %). Portální 
hypertenze byla prokázána u 125 pa‑
cientů z celkového počtu 137 krvácení, 
což je u 91,2 %.

Výsledky
Problematice krvácení do horní části 
GIT se ve FN Ostrava systematicky vě‑
nujeme již od roku 2000. V uvedeném 
období bylo zaznamenáno celkem 
924 těchto příhod, z toho se jednalo 
ve 137 (14,8 %) případech o nemocné 
s jaterní cirhózou.

Podle předpokladu nejčastějším 
zdrojem krvácení byly varixy, a to jíc‑
nové (obr. 1), jejichž zastoupení činilo 
57,7 % (79 případů). Žaludeční varixy 
(obr.  2) se podílely podstatně méně 
(7krát; 5,1 %). Na druhou stranu jsou 
považovány za obtížnější z pohledu en‑
doskopického vyšetření a  ošetření  –  
nelehká vizualizace v subkardiální ob‑
lasti často z inverze, kdy v žaludku bývá 
množství krve, a  proto nepřehledný 
terén, ze stejných důvodů bývá tech‑
nicky obtížná ligace, pro horší efekt 
sklerotizační léčby někdy situace vyža‑
duje i aplikaci tkáňových lepidel s dal‑

šími riziky komplikací, nejistý efekt 
komprese balónkovou sondou v  ža‑
ludku. Z  uvedeného vyplývá, že vari‑
kózní krvácení představovalo celkem 
86  ze 137  všech krvácení, jeho podíl 
činil 62,8 %.

Co bylo příčinou zbylých 37,2 % krvá‑
cení? Ne zcela vyhraněné postavení má 
portální hypertenzní gastropatie (dále 
jen PHG) (obr.  3), která se podílela 
9,5 %. Nepatří sice mezi tzv. „varikózní“ 
krvácení, protože se nejedná o varixy, 
ale patří ke krvácením v důsledku por‑
tální hypertenze, kam patří i krvácení 
z varixů. Pokud ji z pohledu morfolo‑
gie přiřadíme k nevarikózním zdrojům, 
představuje jejich podíl právě více než 
1/ 3. Rozdělíme‑li pacienty na krvácení 
v důsledku portální hypertenze (z va‑
rixů + PHG) a ostatní příčiny, pak ty 
představují 27,7 % všech krvácení cir‑
hotiků. Toto zjištění považujeme za 
velmi zajímavé, ale hlavně důležité pro 
klinickou praxi. Automatické předpo‑
kládání krvácení z  varixů u  cirhotiků 
by mohlo mít přibližně v  1/ 3  vážné 
důsledky, neboť terapeutické postupy 
jsou odlišné  –  např. zavedení balón‑
kové sondy by se v případě nevarikóz‑
ního zdroje minulo účinkem.

Druhou nejčastější příčinu krvácení 
představovaly peptické vředy gastro‑
duodena s  18,2 % podílem (25  pa‑
cientů). Byly častější příčinou než např. 
žaludeční varixy či portální hyper‑
tenzní gastropatie. Prakticky stejným 

Obr. 1. Jícnové varixy. Obr. 2. Krvácející žaludeční varixy.
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váno pro recidivu krvácení. Z tab. 2 vy‑
plývá, že 14  pacientů mělo 2  ataky 
krvácení, 5 pacientů mělo 3 ataky kr‑
vácení, 4, 5  a  6  atak krvácení mělo 
po 2 pacientech. Je patrné, že ne vždy 
se jednalo o  stejný typ krvácení. Jen 
u 10 (40 %) pacientů byl zaznamenán 
při recidivě krvácení obdobný druh 
zdroje, u ostatních se jednotlivé druhy 
střídaly (varikózní a nevarikózní). Z cel‑
kového počtu 48  recidiv krvácení se 
26krát zdroj opakoval (54,2 %) a  ve 
22 (45,8 %) případech se jednalo o jiný 
typ krvácení.

Diskuze
V „běžné“ populaci bývají nejčastější 
příčinou krvácení peptické léze hor‑

(4krát, 2,9 %), stejně často byla ob‑
jevena ragáda kardie v  rámci Mal‑
lory‑ Weissova syndromu, eroze činily 
1,5 % (2krát). U 3 jedinců (2,2 %) byla 
gastroskopie negativní.

Mortalita u všech krvácejících cirho‑
tiků dosáhla 14,6 %, to znamená, že ze‑
mřelo 20 pacientů ze 137 případů. Na‑
bídlo se rozlišení mortality varikózního 
(86krát) vs nevarikózního (51krát) krvá‑
cení. Na krvácení z varixů zemřelo 16 pa‑
cientů, na krvácení z ostatních zdrojů 
jen 4, v  procentech 18,6 % vs 7,8 %. 
Tento rozdíl dosahuje statistické vý‑
znamnosti na hladině 0,1 (p = 0,0846).

Přehled jednotlivých zdrojů a poměr 
nevarikózního a  varikózního krvácení 
(resp. při portální hypertenzi) sleduje 
tab. 1 a graf 1.

Byl zhodnocen i vývoj příčin krvácení 
v čase. Celkem 25 pacientů bylo během 
sledovaného období rehospitalizo‑

dílem se jednalo o vředy žaludku a duo
dena (13 : 12; tj. 52 % : 48 %). Ze všech 
338 nemocných s jaterní cirhózou, kte‑
rým byla v  letech 2003– 2008  prove‑
dena horní endoskopie bez ohledu na 
její indikaci, byla vředová léze proká‑
zána u 71, z toho jich 25 krvácelo. Zna‑
mená to, že 35,2 % vředů se kompliko‑
valo krvácením. Byla sledována event. 
souvislost s  koincidencí portální hy‑
pertenze či závislost na pokročilosti ja‑
terního onemocnění. 85 % vředů krvá‑
celo „v terénu“ portální hypertenze. To 
znamená, že jako zdroj krvácení byl en‑
doskopistou označen právě vřed a ne 
např. koincidující varixy či portální hy‑
pertenzní gastropatie. Co se týče vztahu 
k Childově‑Pughově klasifikaci, byla si‑
tuace následující. Bylo zjištěno, že riziko 
komplikace roste s pokročilostí jaterní 
cirhózy: u pacientů Child- Pugh A krvá‑
celo 29,4 % vředů, u B 33,3 % a u C již 
40,9 %. Můžeme odvodit, že riziko kr‑
vácivého vředu roste s koincidencí por‑
tální hypertenze a s pokročilostí jaterní 
cirhózy, i  když ne statisticky signif i‑
kantně. Podílet se na tom může i souvi‑
sející trombocytopenie a  koagulopa‑
tie. Trombocyty se pohybovaly v rozpětí 
19– 557 × 109/ l s průměrem 127 × 109/ l, 
INR kolísalo od 0,9  do 3,9  s  průmě‑
rem 1,6. K dalším rizikovým faktorům či 
etiologickým činitelům patří Helicobacter 
pylori, který byl u těchto vředů prokázán 
v 9 případech (36 %), a NSAID, která se 
uplatnila 2krát (8 %).

Z ostatních nevarikózních zdrojů 
byla prokázána ref luxní ezofagitida 

Obr. 3. Portální hypertenzní 
gastropatie.

Tab. 1. Příčiny akutního krvácení do horního trávicího traktu u pacientů s jaterní cirhózou ve sledovaném souboru 
a porovnání s literárními údaji.

Zdroj krvácení	 Soubor	 Literární údaje
	 n	 %	 %
celkem	 137	 100	
jícnové varixy	 79	 57,7	 47,5 [5], 57 [8]
peptický vřed gastroduodena	 25	 18,2	 7,5 % [4], 8,5 % [9], 13,3 % [8], 13,8 % [6], 14 % [7], 16 % [15]
portální hypertenzní gastropatie	 13	 9,5	 4 % [10], 7,5 % [5], 9,5 % [4]
žaludeční varixy	 7	 5,1	 2,5 [5], 20,7 [8]
refluxní ezofagitida	 4	 2,9	 1,7 % [4]
ragáda kardie (syndrom Mallory-Weissův)	 4	 2,9	 2 % [7], 3,8 % [9]
eroze žaludku	 2	 1,5	 3,9 % [4], 4 % [7]
negativní nález	 3	 2,2	 3 % [4], 6,5 % [8], 14,8 % [6], 16,6 % [7]

9 %

28 %

63 %

varikózní

nevarikózní

PHG

Graf 1. Poměr nevarikózního a vari-
kózního krvácení (resp. v důsledku 
portální hypertenze).
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Druhou nejčastější příčinu krvácení 
představovaly peptické vředy gastro‑
duodena s 18,2% podílem. Byly častější 
příčinou než např. žaludeční varixy či 
portální hypertenzní gastropatie. Prak‑
ticky stejně se podílely vředy žaludku 
a duodena. V jiné studii jsme u nemoc‑
ných s jaterní cirhózou a současně vře‑
dovou lézí gastroduodena prokázali 
krvácení z této léze v 35,2 % a nárůst 
rizika v  souvislosti s  koincidencí por‑
tální hypertenze a s pokročilostí jaterní 
cirhózy [13]. Při portální hypertenzi 
bývá splanchnická vazodilatace a roz‑
víjí se arteriovenózní zkraty v submu‑
kóze, což vede ke zvýšenému krevnímu 
průtoku v této oblasti, tím se zvyšuje ri‑
ziko krvácení a současně se snižuje oxy‑
genace sliznice, a tím stoupá riziko je‑
jího poškození [11,12]. Podílet se na 
tom může i  s  tím související trombo‑
cytopenie a koagulopatie. K dalším ri‑
zikovým faktorům či etiologickým či‑
nitelům patří Helicobacter pylori, který 
byl u  těchto vředů prokázán v  36 % 
a  NSAID v  8 %. Svůj podíl může mít 
i  vysoký výskyt hepatogenního vředu 
a  jeho častý klinicky němý průběh, 
který vede k pozdní diagnóze, a tak se 
může projevit přímo komplikací v po‑
době akutního krvácení [13]. Taktéž 
Siringo [14] zaznamenal jedinou kom‑
plikaci  –  krvácení u 20 % vředů. V  již 
zmiňované české studii se vředy po‑
dílely na krvácení u  cirhotiků 8,5 %. 
Multicentrická práce D’Amica [4] ur‑
čila peptický vřed jako příčinu v 7,5 %, 
práce Sea v 13,3 % [8], Fassia v 13,8 % 
[6], Gostouta v  14 % [7], Thomase 
v 16 % [15].

Z ostatních nevarikózních zdrojů 
byla prokázána ref luxní ezofagitida 
2,9 %, stejně často byla objevena ra‑
gáda kardie v rámci Mallory‑ Weissova 
syndromu, eroze činily 1,5 %. Méně 
časté příčiny akutního krvácení dle li‑
terárních zdrojů představují: refluxní 
ezofagitida 1,7 % [4], syndrom Mal‑
lory‑ Weiss 2 % [7] až 3,8 % [9] a ero‑
zivní gastropatie 3,9 % [4] až 4 % [7].

I přes diagnostickou snahu se nemusí 
vždy prokázat zdroj krvácení. Vzhle‑
dem k  četnosti nálezů v  horním GIT 

sice může až v 60 % spontánně zasta‑
vit, ale recidiva krvácení bez léčby je vy‑
soká, kdy 60 % pacientů krvácí znovu 
do týdne od první ataky.

Na základě určitých kritérií lze u pa‑
cientů s  akutním krvácením do hor‑
ního trávicího traktu ještě před endo‑
skopií odhadnout riziko úmrtí, riziko 
recidivy krvácení a  potřebu urgentní 
terapeutické intervence. Mezi jednotli‑
vými hodnotícími kritérii je i anamnéza 
jícnových varixů, koagulopatie, trom‑
bocytopenie, alkoholický exces, ab‑
normální jaterní testy, tedy okolnosti 
spjaté s jaterní cirhózou [3].

Bylo prokázáno, že varixy nejsou je‑
diným zdrojem krvácení u cirhóz. Podíl 
na všech krváceních činil u  jícnových 
57,7 %, u  žaludečních 5,1 %. Z  toho 
vyplývá, že varixy se podílely celkem 
62,8 %. Stejný důkaz přinesly i jiné stu‑
die. Např. D’Amico prokázal ve studii 
se 465  cirhotiky varixy jako zdroj kr‑
vácení v 72 % [4]. Odelowo [5] měl ve 
své práci krvácející varixy jen v 50 %, ale 
jeho soubor byl malý (40  pacientů), 
Fassio [6] udává 52,5 %, ještě menší 
podíl varikózního krvácení měl Gos‑
tout [7] –  47,3 %, přitom jeho soubor 
obsahoval 300 jedinců, naopak největší 
podíl varikózního krvácení zaznamenal 
Seo [8], u 77,7 % cirhotiků. Z českých 
studií lze jmenovat práci Kantorové 
[9], která prokázala varikózní krvácení 
u nemocných s jaterní cirhózou v 74 %, 
kdežto ve 26 % se jednalo o zdroj neva‑
rikózní. Pokud tyto výsledky opět zprů‑
měrujeme, získáme 59,8 %, tedy téměř 
našich 62,8 %. I když se výsledky uve‑
dených studií nepatrně liší, můžeme 
shrnout, že varixy jsou sice nejčastější 
příčinou, ale v 1/ 4– 1/ 3  tito nemocní 
krvácejí ze zdroje nevarikózního. Auto‑
matické předpokládání krvácení z va‑
rixů u cirhotiků, o kterém již bylo ho‑
vořeno, by mohlo mít až v 1/ 3 vážné 
důsledky, neboť terapeutické postupy 
jsou odlišné.

Portální hypertenzní gastropatie se 
dle literárních údajů podílí na krvá‑
cení v rozmezí 4 % [10], 7,5 % [5], 9,5 % 
[4] dle jednotlivých studií, v  našem 
souboru 9,5 %.

ního trávicího traktu (až 3/ 4), varixy 
se pak podílejí 8– 10 %, ostatní nálezy 
jsou méně časté. Krvácení do horního 
GIT ustává spontánně nebo po kon‑
zervativní léčbě v  80 % případů. Na‑
vzdory naší diagnostické snaze zůstává 
až v 10 % zdroj neobjasněný. Mortalita 
zpravidla nepřesahuje 10 %.

Toto jsou některá čísla charakterizu‑
jící běžnou populaci, ale jaká je situace 
u pacientů s jaterní cirhózou? Morta‑
lita v případě krvácení z  jícnových va‑
rixů dosahuje neblahých 30 %, někdy 
i 70 % [1], souvisí s pokročilostí jaterní 
cirhózy [2]. Příčina smrti bývá multi‑
faktoriální a úzce koreluje s tíží jater‑
ního poškození. Varikózní krvácení se 

Tab. 2. Tabulka příčin recidiv 
krvácení.

Ataka krvácení

Pacient 1. 2. 3. 4. 5. 6.

1. VK VK

2. NK VK VK VK

3. NK NK

4. NK NK VK

5. VK VK NK VK VK

6. NK VK

7. NK NK VK

8. NK VK

9. NK NK

10. VK NK VK VK VK VK

11. VK VK

12. VK VK

13. VK NK NK VK NK NK

14. NK VK

15. VK NK VK

16. NK VK

17. VK VK

18. VK VK NK

19. VK VK

20. VK NK VK VK VK

21. VK NK NK VK

22. NK NK VK

23. VK VK

24. VK VK

25. VK VK

VK – varikózní krvácení, NK – nevari‑
kózní krvácení
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byla objevena ragáda kardie v  rámci 
Mallory‑ Weissova syndromu, eroze 
činily 1,5 %. U 2,2 % nebyl zdroj krvá‑
cení při gastroskopii odhalen. Morta‑
lita u všech krvácejících cirhotiků do‑
sáhla 14,6 %, přičemž u  varikózního 
krvácení činila 18,6 %, u  nevarikóz‑
ního 7,8 %. Tento rozdíl je na hladině 
0,1 statisticky významný. Mortalita ne‑
varikózního krvácení byla vyšší než prů‑
měrná mortalita v běžné populaci, ta 
ve FN Ostrava dosáhla 6,2 %. Bylo zjiš‑
těno, že u pacientů s  jaterní cirhózou 
se druhy zdrojů krvácení u jednotlivých 
atak střídaly ve 45,8 %, to znamená, 
že se střídaly varikózní a  nevarikózní 
zdroje krvácení.
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mortalitu varikózního, resp. nevarikóz‑
ního krvácení do 5 dnů (9,2 %, resp. 
5,3 %) a do 6 týdnů (20,8 %, 14,9 %). 
Z uvedených dat je patrná závažnost 
varikózního krvácení.

Přehled jednotlivých příčin krvá‑
cení s porovnáním našich a literárních 
údajů přináší tab. 1.

Ze sledování atak krvácení u jednot‑
livých pacientů vyplynulo následující. 
Celkem 25  pacientů bylo během sle‑
dovaného období rehospitalizováno 
pro recidivu krvácení a ne vždy se jed‑
nalo o stejný typ krvácení. Z celkového 
počtu 48 recidiv krvácení se v 54,2 % 
druh zdroje opakoval, resp. ve 45,8 % 
případech se jednalo o  jiný typ krvá‑
cení, to znamená, že se střídal vari‑
kózní a nevarikózní zdroj krvácení. Po‑
dobné sledování provedla i Kantorová 
[9], která však hodnotila recidivy kr‑
vácení jen u pacientů s varikózním kr‑
vácením v minulosti. U 76 % pacientů 
se v její studii jednalo opět o varikózní 
krvácení, u zbylých 24 % o jiný (neva‑
rikózní) zdroj krvácení. Z  tohoto po‑
hledu byla v  našem souboru situace 
následující. V 69,2 % bylo varikózní kr‑
vácení následováno atakou varikóz‑
ního krvácení, v 30,8 % se však jednalo 
o nevarikózní zdroj.

Závěr
Pacienti s akutním krvácením do hor‑
ního GIT a  jaterní cirhózou předsta‑
vují 14,8 % všech příhod krvácení do 
GIT ve FN Ostrava. Nejčastějším zdro‑
jem byly varixy, a to jícnové, jejichž za‑
stoupení činilo 57,7 %, žaludeční varixy 
se podílely jen 5,1 %. Varikózní krvácení 
představovalo celkem 62,8 % všech kr‑
vácení. Portální hypertenzní gastropa‑
tie byla příčinou v dalších 9,5 %. Krvá‑
cení v  důsledku portální hypertenze, 
z varixů + PHG, činilo 72,3 % všech pří‑
padů krvácení. Ostatní zdroje pak zna‑
menaly 27,7 % příhod. Druhou nejčas‑
tější příčinu představovaly peptické 
vředy gastroduodena s 18,2% podílem, 
kdy se stejnou měrou podílely vředy 
žaludku i duodena. Z ostatních neva‑
rikózních zdrojů byla prokázána re‑
fluxní ezofagitida (2,9 %), stejně často 

u cirhóz se nepodařilo objasnit příčinu 
jen ve 2,2 %, oproti „běžné“ populaci, 
kde se odhaduje neúspěch na 10 i více 
procent případů. Náš neúspěch byl 
o poznání menší než v publikovaných 
studiích, kde neodhalili etiologii krvá‑
cení od 3 % [4] přes 6,5 % [8] po 14,8 % 
[6], ale i v 16,6 % [7]. Domníváme se, 
že míra úspěšnosti může být ovlivněna 
několika faktory: přehledností vyšetřo‑
vaného terénu (za tímto účelem prefe‑
rujeme zavedení nazogastrické sondy 
do žaludku s jeho výplachem před en‑
doskopickým výkonem), pečlivostí 
a  zkušeností endoskopujícího lékaře, 
v  případě neúspěchu první endosko‑
pie opakování výkonu po přípravě pa‑
cienta s odstupem času.

Komplikujícím faktorem bývá, že tito 
pacienti mají velmi často vícečetné ná‑
lezy v horním GIT [16]. Zde je kladen 
důraz na pečlivou práci endoskopují‑
cího lékaře, důležité je nespokojit se 
s průkazem jícnových varixů, ale hledat 
event. i jiný, pravý zdroj krvácení.

Zajímavý je i  pohled na mortalitu. 
Jak bylo zmíněno, ve FN Ostrava je 
akutní krvácení do horního GIT sle‑
dováno delší dobu  –  celková morta‑
lita všech krvácení kolísá s průměrem 
na 6 % [17]. Jaká je situace u pacientů 
s  jaterní cirhózou? O  mortalitě va‑
rikózního krvácení se píše často, ale 
jaká je mortalita nevarikózního krvá‑
cení u cirhotiků? V našem souboru do‑
sáhla u  varikózního krvácení 18,6 %, 
kdežto u  nevarikózních zdrojů 7,8 %. 
Na hladině 0,1  je tento rozdíl statis‑
ticky významný. Je patrné, že morta‑
lita u krvácení z nevarikózních zdrojů 
u cirhotiků je vyšší než v „běžné“ po‑
pulaci. Hlavní důvod onoho rozdílu 
spatřujeme v časté koincidenci s por‑
tální hypertenzí a  jaterním selháním 
v případě nevarikózního krvácení u cir‑
hotiků. Oproti tomu mortalita vari‑
kózního krvácení dosahuje více než 
trojnásobku mortality u „běžných“ pa‑
cientů. Podobnou zkušenost měli i br‑
něnští autoři, kdy Kantorová [9] popi‑
suje mortalitu u varikózního krvácení 
20 %, kdežto u  nevarikózních zdrojů 
11 %. Zahraniční studie [4] rozlišovala 
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