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Klinicky významná portální hypertenze v západních zemích vzniká nejčastěji na podkladě jaterní cirhózy. Méně často při 
trombóze portální žíly nebo žil jaterních. Krvácení do gastrointestinálního traktu je jednou z nejzávažnějších a potenciálně 
smrtících komplikací portální hypertenze. Adekvátní léčebný postup sestává ze zajištění nemocného volumexpanzí a he‑
mosubstitucí, antibiotické profylaxe a zejména podávání vazoaktivní léčby spolu s endoskopickým ošetřením. V případě 
selhání léčby první linie je obvykle indikována transjugulární intrahepatální portosystémová spojka (TIPS). Jako most 
k TIPS‑u či v případě jeho kontraindikace se zavádí dedikovaný jícnový stent (Danis) nebo balónková sonda. V primární 
a sekundární profylaxi se uplatňuje léčba neselektivním betablokátorem a endoskopická léčba.
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Bleeding in portal hypertension
Liver cirrhosis is the most common reason of clinically significant portal hypertension in the western countries. Portal vein 
or hepatic veins thrombosis is less common. Variceal bleeding is the most severe life threatening complication of portal 
hypertension. Appropriate treatment includes initial general management, fluid replacement and hemosubstitution, anti‑
biotic prophylaxis, vasoactive medication and endoscopic treatment. Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) 
is standard option in case of first line treatment failure. Dedicated esophageal metal stent or balloon tamponade could be 
used as a bridge to the TIPS or in case of TIPS contraindication. Non selective beta-blockers and endoscopic therapy are used 
in primary and secondary prophylaxis. 

Key words: bleeding, portal hypertension, treatment.

Úvod

Syndrom portální hypertenze
Portální hypertenze představuje syndrom, který vzniká v souvislosti 

se zvýšením tlaku v řečišti portální žíly (v. portae). Portální žíla shromaž­

ďuje krev z nepárových orgánů dutiny břišní, tedy ze žaludku, střeva, 

slinivky a sleziny, jaterním hilem ji přivádí do jater a svými větvemi 

ji rozvádí do jaterního parenchymu. Ke zvýšení tlaku v portální žíle 

dochází v důsledku zvýšeného odporu mezi portální žilou a pravou 

srdeční síní (1). Klinický význam nemá absolutní hodnota tlaku v portální 

žíle, ale portosystémový gradient (PSG), tedy tlakový gradient mezi 

portální žilou a pravou srdeční síní nebo jaterními žílami za stavu, kdy 

není zřejmá porucha jejich průchodnosti. Přesné měření tohoto tlaku 

je možné pouze invazivním způsobem. Nejdostupnější je změření tlaku 

katétrem ve volné jaterní žíle (free hepatic venous pressure – FHVP) 

a poté v zaklíněné (wedged hepatic venous pressure – WHVP) s výpo­

čtem rozdílu – gradientu (hepatic venous pressure gradient – HVPG). 

Měření skutečného PSG je možné jen přímo, např. při transhepatální 

punkci portální žíly. Normální hodnoty portosystémového gradientu 

se pohybují okolo 2–3 mm Hg. Portální hypertenze je pak definována 

jako zvýšení tohoto gradientu (nebo HVPG) nad 5 mm Hg. Klinického 

významu však nabývá většinou až v případě vzestupu na hodnoty 

vyšší než 10–12 mm Hg.

V Evropě je u 85–90 % nemocných příčinou portální hypertenze 

jaterní cirhóza. Méně časté příčiny jsou extrahepatální obstrukce portální 

žíly (EHPVO), obstrukce jaterních žil při Buddově‑Chiariho syndromu 

(hepatic venous outflow tract obstruction – HVOTO) nebo levostranná 

portální hypertenze, která je nejčastěji spojena s chorobami slinivky 
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břišní a způsobená izolovanou trombózou slezinné žíly. Tyto stavy se 

mohou u některých nemocných vyskytovat současně. Zejména v pří­

padě jaterní cirhózy se v klinické manifestaci spolu s tvorbou portosys­

témových kolaterál přidává i riziko rozvoje jaterní encefalopatie, ascitu, 

hepatorenálního syndromu nebo méně časté oběhové komplikace ve 

smyslu hepatopulmonálního syndromu či portopulmonální hypertenze.

Varixy
Syndrom portální hypertenze vede k významným změnám na úrovni 

splanchnického i systémového řečiště a tvorba varixů jako portosystémo­

vých spojek je jedním z jejích hlavních projevů (1). Z patofyziologického 

pohledu jsou varixy či varikózní pleteně dilatované již preexistující či 

nově utvářené portosystémové spojky, které v oblasti submukózy trávicí 

trubice vznikající na podkladě tlakového gradientu mezi systémovým 

a portálním řečištěm. K jejich tvorbě dochází nejčastěji v oblasti distálního 

jícnu v povodí v. coronaria ventriculi nebo v oblasti žaludečního fundu 

v povodí v. gastricae breves. Kolaterály můžeme ale nalézt, i když méně 

často, i v oblasti tenkého a tlustého střeva a rekta.

U nemocných s kompenzovanou jaterní cirhózou endoskopicky 

nalézáme varixy v době diagnózy ve 30–40 %. Při dekompenzaci již 

ale téměř u 2/3 nemocných. Pravděpodobnost rozvoje varixů během 

jednoho roku u nemocných, kteří varixy v době diagnózy jaterní cirhózy 

neměli, je udávána v rozmezí 7–8 % (2, 3). Odhad progrese velikosti 

varixů v čase je přitom poměrně obtížný. Rychlost progrese varixů je 

ovlivněna jak etiologií a dynamikou jaterního onemocnění, zejména 

mírou kompenzace základního jaterního onemocnění, tak stadiem ja­

terní cirhózy, které obvykle vyjadřujeme Childovou‑Pughovou klasifikací 

(2–4). Riziko krvácení i jeho recidivy výrazně stoupá u nemocných ve 

skupině B a C podle Childa‑Pugha.

Riziko krvácení z varixů je přímo úměrné jejich velikosti. Při zvětšo­

vání velikosti varixu roste napětí stěny násobkem poloměru, dochází 

k oslabování cévní stěny a narůstá riziko ruptury s rozvojem masivního 

krvácení do gastrointestinálního traktu. Známkou zeslabování cévní stě­

ny varixů je tvorba červených skvrn nebo pruhů (red spots) na vrcholcích 

varixů, které jsou dobře patrny v rámci endoskopického vyšetření a patří 

k významným prediktorům rizika (2–4). Proto je nutné jejich přítomnost 

či nepřítomnost spolu s velikostí varixů v rámci endoskopie popisovat. 

Smyslem popisu a zařazení do klasifikace není jen morfologicky popsat 

tvar, velikost, lokalizaci a vzhled varixů, ale především odhadnout riziko 

krvácení a správně tak indikovat preventivní léčebný zásah. U všech 

nemocných v době diagnózy chronického pokročilého jaterního one­

mocnění je proto indikována diagnostická horní endoskopie (2–6). 

K popisu nálezu dnes používáme častěji třístupňovou klasifikaci (7) 

(Tab. 1). Třístupňovou klasifikaci lze v klinické praxi nahradit i dělením 

na varixy velké (signifikantní – střední a velké podle NIEC) a malé (nesig­

nifikantní – malé podle NIEC) a k popisu použít škálu dvoustupňovou 

(Tab. 1). Dalším významným ukazatelem míry rizika progrese velikosti 

varixů a krvácení je již zmiňovaná hodnota portosystémového gradien­

tu, který je obvykle měřen jako rozdíl tlaků ve volné a zaklíněné jaterní 

žíle – HVPG. Riziko krvácení i recidivy významně stoupá při hodnotách 

HVPG > 16–20 mm Hg (2, 4, 5). I toto určení rizika má zásadní význam 

zejména při rozhodování o formě sekundární nebo primární prevence.

V současné době je krvácení v důsledku portální hypertenze 3. až 

4. nejčastější příčinou krvácení do horní části trávicí trubice (5, 6) a stále 

její nejzávažnější a život ohrožující akutní komplikací. Spolu s rozvojem 

ascitu patří i mezi komplikace nejčastější. Letalita akutní ataky je stále 

vysoká (10–15 %) (2). Vyšší bývá zejména u nemocných s dalšími znaky 

dekompenzace, zejména s ascitem a u nemocných se současnou bak­

teriální infekcí a/nebo akutním postižením ledvin (8, 9).

V populaci nemocných s dosud kompenzovanou jaterní cirhózou 

je roční riziko krvácení kolem 4 %. U nemocných s již diagnostikova­

nými významnými varixy (F2–F3) ale přesahuje 10–15 % a v závislosti 

na již zmíněných faktorech může dosahovat 80 % (3, 7). Úmrtnost 

na akutní varikózní krvácení v posledních 2 desetiletích klesá (10). 

První ataka krvácení má stále vysokou letalitu (15–20 %), přičemž 2/3 

nemocných, kteří v důsledku krvácení zemřou, zemře časně v prvních 

24 hod. Krvácení je spojeno též s vysokým rizikem recidivy (4), a to 

zejména v prvních 5 dnech, kdy dosahuje 40 %. Riziko recidivy v ná­

sledujících 6 týdnech postupně klesá. Na druhou stranu je udáváno, 

že 40–50 % krvácení ustane spontánně (5, 6). Nejčastějším zdrojem 

krvácení bývají varixy v oblasti jícnu a žaludku, méně často varixy 

ektopické. Krvácení při portální hypertenzní gastropatii nebo kolo­

patii bývá příčinou hemodynamicky významného krvácení vzácně 

a spíše bývá zdrojem chronických krevních ztrát.

Léčebné postupy zahrnují jak opatření k prevenci první ataky kr­

vácení, tj. primární prevenci, tak léčbu probíhajícího krvácení a také 

prevenci recidivy, to znamená sekundární prevenci. Jsou standardizo­

vané do algoritmu podle aktuálních vědeckých poznatků a pravidelně 

aktualizovány (2–4).

Léčba akutní ataky krvácení
Léčba akutní ataky krvácení má probíhat na lůžku oddělení intenzivní 

péče a vždy vyžaduje multidisciplinární přístup za účasti intenzivisty, 

endoskopického týmu a radiologa. Základní léčba sestává z komplexního 

zabezpečení nemocného na lůžku intenzivní péče, podání vazoaktivních 

léků, které je nutno podat u každého nemocného s podezřením na 

varikózní krvácení již v přednemocniční péči, endoskopického ošetření 

a podání antibiotik. V případě selhání léčby lze indikovat TIPS či k překle­

nutí kritického období použít jícnový stent nebo balónkovou tamponádu.

Přístup k nemocnému v prvním kontaktu
V rámci anamnézy současně se zajišťováním nemocného s podezřením 

na krvácení do zažívací trubice na podkladě portální hypertenze cílíme otáz­

ky na dobu prvních příznaků, charakter a významnost krvácení. Pátráme 

po známkách chronického jaterního onemocnění a portální hypertenze. 

Zjišťujeme případné předchozí stavy dekompenzace (krvácení, ascites, 

jaterní encefalopatie) (3).

Tab. 1. Klasifikace jícnových varixů a rozdělení podle rizika. Upraveno dle (2, 3)
Varixy

(dvoustupňová 
klasifikace)

Varixy
(třístupňová 
klasifikace)

Varovné 
známky 

nízké riziko malé F1 nejsou

vysoké riziko velké F2 jsou přitomny

F3
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Za stálého sledování vitálních funkcí se při fyzikálním vyšetření 

zaměřujeme i na známky jaterní cirhózy a portální hypertenze (hepato­

megalie, splenomegalie, pavoučkovité névy, palmární erytém, projevy 

jaterní encefalopatie) (3).

Ve vyhodnocení pokročilosti jaterního onemocnění pokračujeme 

i v dalším průběhu. Se znalostí základních laboratorních parametrů pro­

vádíme kalkulaci Child‑Pugh a MELD skóre k přesnějšímu určení prognózy 

a rizika selhání léčby. Vyhodnocení skóre je nutné i při zvažování dalšího 

postupu jak při případném zvažování TIPS, tak transplantace jater.

Zajištění nemocného
Základním opatřením po zajištění adekvátního žilního vstupu je 

volumová resuscitace pomocí krystaloidů s následnou hemosubstitucí. 

Přístup k hemosubstituci je v současné době konzervativní s cílem 

udržení hodnot hemoglobinu v rozmezí 70–80 g/l (hematokrit – HTK 

0,21–0,24), vyjma nemocných s pokračujícím krvácením (4–6). U ne­

mocných s přidruženými kardiovaskulárními chorobami a vysokým 

rizikem ischemických komplikací je vhodnější cílová hodnota hemo­

globinu kolem 100 g/l. Substituce na vyšší hodnoty je dle dostupných 

dat naopak spojena s vyšším rizikem recidivy krvácení (11). Korekce 

protrombinového času/INR pomocí čerstvě mražené plazmy nebo 

rekombinantního faktoru VII (rVIIa) není v současné době standardně 

doporučována (2–4), i když existují data z 2 randomizovaných studií 

ukazující benefit podání rVIIa u nemocných ve vyšším riziku recidivy 

krvácení (Child‑Pugh skóre > 8 a aktivní krvácení v době endoskopie) (12, 

13). Pro doporučení substituce trombocytů u nemocných s krvácením 

nejsou v současné době přesvědčivá data.

Antibiotická profylaxe
Velmi častou komplikací u nemocných s portální hypertenzí na 

podkladě jaterní cirhózy jsou systémové infekce. Je prokázané, že sys­

témová infekce (spontánní bakteriální peritonitida, pneumonie, infekce 

močových cest) je jedním ze spouštěcích faktorů krvácení a podílí se 

na selhání léčby i vyšší úmrtnosti (14). U všech nemocných je proto 

indikováno podání širokospektrého antibiotika, které zvyšuje úspěš­

nost zástavy krvácení, snižuje riziko jeho recidivy i celkovou úmrtnost 

(15–17). ATB léčba má být zahájena již v úvodu, pokud možno ještě před 

endoskopickým ošetřením. Nejvyšší průkaz je pro podání chinolonů 

a cefalosporinů III. generace (ceftriaxon) (2, 4–6). Podání cefalosporinu 

volíme v případě předchozí terapie chinolony nebo nepříznivé epide­

miologické situace v příslušném zdravotnickém zařízení (2–6).

Vazoaktivní léčba
Základem léčby akutního krvácení při portální hypertenzi, a to 

v případě všech možných zdrojů, jsou léky ovlivňující splanchnickou 

perfuzi. V současné době jsou dostupné a v klinické praxi používané: 

terlipresin, somatostatin a octreotid (Tab. 2). Vazoaktivní lék má být 

podán při podezření na krvácení z varixů ještě před endoskopickým 

ošetřením a pokud možno již při prvním kontaktu s nemocným v před­

nemocniční péči (2–4). Dále má být podáván po dobu 5 dnů (2–6, 18, 

19). V současnosti se vede diskuze o možnosti pouze 3denního podání 

u nízkorizikových nemocných (2).

U nás nejdéle používaným a v klinických studiích prověřeným lé­

kem je terlipresin. Terlipresin je syntetický analog vazopresinu, selek­

tivní V1 agonista (N‑triglycyl-8-lysin‑vazopresin). Působí splanchnic­

kou vazokonstrikci s výrazným snížením portálního tlaku a průtoku 

v portosystémových kolaterálách (20, 21). Jeho biologický poločas 

(3,5 hod.) umožňuje bolusové intermitentní podávání po 4 hod. 

Dávka 1–2 mg signifikantně snižuje portální průtok a průtok ve v. azy­

gos. K zástavě krvácení vede ve vysokém procentu (75–83 %) a dle 

prospektivních studií prokazatelně snižuje letalitu i  riziko recidivy 

krvácení (22, 23). Pozitivní je i snížení rizika rozvoje hepatorenálního 

syndromu (5). Nežádoucí účinky nejsou příliš časté. Kontraindikace 

je ale nutno mít vždy na paměti (ischemická choroba srdeční, těžší 

hypertenze). Opatrnosti je třeba i u nemocných ve vyšším věku. 

Nejzávažnější komplikací může být periferní i myokardiální ische­

mie udávané u 3 % pacientů. Méně závažnou, ale poměrně častou 

komplikací bývá diluční hyponatremie, která je častěji pozorována 

u méně pokročilých pacientů (24). Jen v menším procentu případů 

je však příčinou ukončení terapie. Nicméně sledování hladin sodíku 

v plazmě je nutnou součástí monitorování léčby (2, 4).

Druhým lékem, který můžeme použít v první volbě nebo v případě 

kontraindikace nebo výskytu nežádoucích účinků po podání terlipresi­

nu, je somatostatin. Stejně jako terlipresin v bolusovém i kontinuálním 

podání vede u nemocných s portální hypertenzí ke snížení HVPG (25). 

Jeho účinek je dán patrně inhibicí sekrece glukagonu, který u nemoc­

ných s cirhózou způsobuje vazodilataci, snížením krevního objemu, 

snížením hyperemie zažívacího traktu po požití potravy i přímým půso­

bením na splanchnickou cirkulaci cestou S1–5 receptorů. Somatostatin 

signifikantně snižuje nejen portální tlak, ale i průtok žaludeční sliznicí, 

což může být obzvlášť důležité při krvácení z kongestivní gastropatie. 

Nevýhodou je velmi krátký biologický poločas (1–3 min), což vyžaduje 

podávání v kontinuální infuzi. Léčbu krvácení zahajujeme podáním 

bolusu 250 μg s následným kontinuálním podáváním 250–500 μg/hod. 

(Tab. 2) (2–6). Podávání vyšší dávky (500 μg/hod.) je spojeno s lepší kon­

trolou krvácení a přežitím u nemocných s aktivním krvácením v době 

endoskopie (26). Výskyt nežádoucích účinků je malý, nejčastěji to jsou 

dyspeptické potíže a změny glykemie.

Podobné farmakologické účinky jako somatostatin má jeho analog 

oktreotid. V porovnání se somatostatinem je pro klinické použití výhod­

ný jeho delší poločas (90–120 min) a především podstatně delší farma­

kologické působení (8–12 hod.). Stejně jako somatostatin signifikantně 

snižuje portální tlak (4–6). V léčbě je podáván v úvodu bolusově (50 μg) 

s následným infuzním podáním (25–50 μg/hod) (2, 4). V současné době 

však není na českém trhu dostupný.

I když účinnost terlipresinu v placebem kontrolovaných studiích 

je dokumentována nejlépe a některé srovnávací práce ukazují větší 

Tab. 2. Vazoaktivní léky v terapii varikózního krvácení a jejich dávkování
Vazoaktivní lék Doporučená dávka
terlipresin 1–2 mg à 4 hod i.v.

somatostatin 250 μg bolus i.v. dále kontinuálně 
250–500 µg/hod. i.v.

oktreotid 50 μg bolus i.v. a dále kontinuálně 
25–50 µg/hod. i.v.



PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Krvácení do GIT při portální hypertenzi

E10  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék 2020; 66(2): e7–e16    /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

účinnost terlipresinu na snížení HVPG (27), podle současných doporu­

čení (2–4) a metaanalýz (23, 28) je použití všech 3 léků, jak po stránce 

zástavy krvácení, prevence recidivy, tak i ovlivnění letality srovnatelné.

Endoskopické ošetření
Endoskopická léčba krvácení je spolu s farmakoterapií vazoaktivní 

látkou základním terapeutickým postupem. Vzhledem k tomu, že až 30 % 

nemocných s portální hypertenzí a krvácením má nevarikózní zdroj krváce­

ní, je endoskopické vyšetření nezbytné také k potvrzení zdroje a etiologie 

krvácení (29). Vysoký terapeutický efekt podané vazoaktivní léčby (30, 31) 

umožňuje přistoupit k endoskopii po komplexním zajištění a stabilizaci 

nemocného. Načasování endoskopie je doporučeno nejpozději do 12, 

lépe do 6 hod. od přijetí do nemocnice (2–4, 6). V České republice je tento 

interval ale obvykle i významně kratší. U rizikového nemocného (masivní 

krvácení, obtížný výkon, jaterní encefalopatie, nespolupracující nemocný) 

je k zajištění dýchacích cest před výkonem obvykle nutná orotracheální 

intubace. Pro zlepšení přehledu během endoskopie je Evropskou endosko­

pickou společností (ESGE) (32) i Evropskou asociací pro jaterní onemocnění 

(EASL) (2, 4) doporučováno 30–120 min před endoskopií intravenózní 

podání erytromycinu (250 mg). V této indikaci se využívá silného účinku 

erytromycinu na žaludečních motilitu.

Za endoskopickou léčebnou metodu volby akutního krvácení 

v oblasti jícnu je dnes považována ligace jícnových varixů (2–6), která 

má v porovnání se sklerotizační léčbou vyšší účinnost a signifikantně 

nižší výskyt komplikací (33, 34). Nejčastěji provádíme ošetření pomocí 

multiligátorů a kromě krvácejícího varixu ligujeme i další varixy, a tak 

zahajujeme již i sekundární profylaxi. Skleroterapii pomocí 1–3% po­

lidokanolu (35) lze použít v případě, že ligace není technicky možná. 

Problematika varixů žaludečních a ektopických je probrána v textu dále.

Další terapie
Krvácení je velmi často spojeno s rozvojem nebo zhoršením jaterní 

encefalopatie. Léčba v případě manifestní encefalopatie u akutního kr­

vácení je stejná jako v ostatních situacích a sestává zejména z podávání 

laktulózy (15–30 ml à 8–12 hod. k dosažení 2–3 stolic denně), případně 

v kombinaci s rifaximinem (36, 37). U rizikových nemocných může být 

tato léčba indikována i preventivně (2, 4). Současně musíme dbát na 

dostatečnou korekci hypovolemie a minerálových dysbalancí. V léčbě 

se vyhýbáme nefrotoxickým (aminoglykosidy, NSAID) a vazodilatačním 

lékům (2). V době ataky krvácení u nemocných s ascitem neprovádíme 

velkoobjemové paracentézy a léčbu neselektivním betablokátorem 

zahajujeme až po stabilizaci nemocného a zvládnutí akutní příhody, 

nejčastěji od 5. dne.

Kombinace farmakoterapie a endoskopické léčby přináší v součas­

nosti nejlepší kontrolu akutního krvácení a snižuje riziko časné recidivy 

(38). Dnes je považována za léčbu první linie.

Selhání léčby
V rámci komplexního sledování nemocného je nutno identifkovat 

faktory predikující možnost selhání terapie, ke kterým patří zejména 

známky šoku při přijetí, pokročilost jaterního onemocnění (podskupina 

B a C dle Childov‑Pughovy klasifikace, MELD skóre > 18), renální insufici­

ence, aktivní krvácení v době endoskopie, s jaterní cirhózou asociovaná 

trombóza portální žíly, hepatocelulární karcinom a zejména vysoký 

portosystémový gradient (HVPG > 16–20 mm Hg) (39–41).

Selhání léčby znamená, že výše uvedená terapie nevedla k zástavě 

krvácení a krvácení pokračuje nebo po úspěšné hemostáze v úvodu 

došlo k časné recidivě krvácení, a to do 5 dnů od 1. ataky krvácení. 

V prvním případě by dalším krokem mělo být dočasné zavedení plně 

potahovaného metalického jícnového stentu (Danišův stent) nebo 

balónkové tamponády nebo provedení urgentní transjugulární por­

tosystémové spojky.

V případě časné recidivy je u jícnových varixů indikováno druhé 

endoskopické ošetření (2–4). Pokud byla první ataka krvácení závaž­

nějšího charakteru nebo je nemocný ve vysokém riziku další recidivy 

krvácení, je třeba primárně zvážit zavedení TIPS‑u (2–4).

Balónková sonda
Balónkovou tamponádu pomocí trojcestné dvoubalónkové 

Sengstakenovy‑Blakemorovy sondy lze ke kompresi krvácejícího 

jícnového varixu použít v případě selhání léčby první linie nebo k za­

jištění nemocného k transportu k definitivnímu ošetření. Technicky 

správné zavedení sondy a její následné udržování vyžaduje erudovaný 

personál a není jednoduché. Tlak v balónku musíme udržovat nad 

hodnotou předpokládaného tlaku v portální žíle. Správným zavedením 

a adekvátní insuflací vzduchem lze dosáhnout hemostázy v 60–90 % 

případů. Po desuflaci je však riziko recidivy krvácení poměrně veliké 

(až 50 %). Použití sondy je spojeno i s vysokým rizikem komplikací 

(10–15 %). Hrozí především aspirace, proto je k zajištění dýchacích cest 

často nutná současná orotracheální intubace. Při technicky nespráv­

ném použití hrozí i  lacerace jícnu. Maximální doba insuflace takto 

zavedené sondy je 12–24 hod. (4–6). Při delším intervalu je vysoké 

riziko nekrózy jícnu (42).

Jícnový stent
Dedikovaný jícnový stent (SX‑Ella stent Danis®) k zástavě nekontro­

lovatelného krvácení využívá svou expanzní sílu, kterou komprimuje 

krvácející varix a působí proti portálnímu tlaku. Tím dochází k zástavě 

krvácení. Jeho zavedení během současné terapeutické endoskopie je 

díky speciálnímu zavaděči poměrně snadné. Zástavu krvácení dosahuje 

v 90–100 % (43, 44). Uváděné komplikace jsou poměrně málo závažné. 

Nejčastěji se jedná o migraci stentu a otlakové ulcerace při horním 

a dolní okraji hrdla stentu (43–45). Na základě dosud publikovaných 

dat je použití dedikovaného jícnového stentu lepší metodou v po­

rovnání s balónkovou sondou, zejména z důvodu menšího výskytu 

komplikací (4, 46).

Záchranný TIPS
Transjugulární intrahepatální portosystémová spojka (TIPS), jako 

side to side portosystémová anastomóza, nejlépe pomocí ePTFE 

potaženého stentu, je preferenčně indikována při selhání metod 

první linie jako definitivní terapeutické řešení (2–4). Kombinace 

snížení portálního tlaku vytvořeným zkratem a endovaskulární 

uzavření zdroje krvácení tkáňovým lepidlem bez nutnosti operační 
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zátěže vede k okamžité zástavě krvácení u 91–100 % nemocných 

(47, 48). Třicetidenní recidivy se vyskytují v 7–30 % případů a jsou 

v převážné většině případů způsobeny akutní okluzí zkratu. Měsíční 

letalita je popisována mezi 28–55 % a je dána zejména závažností 

stavu, ve kterém nemocní k vytvoření urgentní spojky přicházejí. 

Velký význam má urgentní TIPS i u nemocných s krvácením ze ža­

ludečních varixů (48), které hůře reaguje na endoskopickou léčbu 

a u nemocných s krvácením z portální gastropatie. I TIPS má však své 

kontraindikace a limitace (49). Jsou dány jak anatomickými poměry, 

např. přítomností kavernomu portální žíly, tak i celkovou kondicí 

nemocného. Obzvláště u nemocných s významnou jaterní insufici­

encí (Child‑Pugh skóre > 13) je úmrtnost po výkonu extrémní a TIPS 

u nich indikován není (2–4, 49). V tomto případě je možné indikovat 

zavedení jícnového stentu a dále pečlivě aplikovat metody první 

linie (3, 4). Prognóza těchto nemocných je ale vysoce nepříznivá.

Primární a sekundární prevence
Základní snahou při péči o nemocné s portální hypertenzí je, 

aby k atace krvácení nebo její recidivě nedošlo. Samozřejmou sou­

částí je terapie základního onemocnění, která riziko dekompenzace 

a krvácení signifikantně ovlivňuje (4). Zásadní je řádná dispenzarizace 

nemocných a preventivní léčba. Horní endoskopie je u nemocných 

s jaterní cirhózou indikována vždy v době diagnózy. Intervaly dalších 

dispenzárních endoskopií by se měly řídit nejen předchozím endo­

skopickým nálezem, ale i stavem a kompenzací základního jaterního 

onemocnění (2–4).

Primární prevence
Léčebnou intervencí se u nemocného s portální hypertenzí snažíme, 

aby k varikóznímu krvácení (primární prevence) nebo v ideálním případě 

ani k rozvoji varixů (preprimární prevence) nedošlo nebo aby riziko přího­

dy bylo alespoň sníženo. Účinná je farmakologická léčba neselektivními 

betablokátory i endoskopická eradikace varixů ligací. Volba jednoho nebo 

druhého léčebného postupu je do značné míry na domluvě mezi lékařem 

a pacientem, samozřejmě s ohledem na možné kontraindikace a přidružené 

choroby (3). Oba přístupy přinášejí srovnatelné výsledky z pohledu přežívání 

nemocných (50, 51). V prevenci krvácení je mírně účinnější endoskopická 

léčba (50). Z pohledu přežívání je tento rozdíl vyvážen pravděpodobně 

komplexními účinky NSBB (52). Pro kombinaci obou metod v primární 

prevenci nejsou relevantní data, ale v případě nemocného ve vysokém 

riziku první ataky ji můžeme zvážit.

Neselektivní betablokátory snižují HVPG snížením minutového 

srdečního výdeje a pravděpodobně i přímým působením na splanch­

nickou cirkulaci (53, 54). V hemodynamických studiích byl s pozitivním 

výsledkem na snížení HVPG testován efekt propanololu, nadololu, 

timololu, mepindololu a karvedilolu (52). Největší množství dat pochází 

ze studií s propranololem. Jako nejúčinnější na snížení portálního tlaku 

se dnes považuje karvedilol, neselektivní betablokátor působící i jako 

α1-antagonista (52, 55), který je účinnější i u vyššího procenta nemoc­

ných než propranolol (31 % vs. 43 %) (52). Jako další prospěšný efekt 

karvedilolu je popisován jeho antioxidační, antifibrotický a protizánět­

livý účinek (56–58). Použití karvedilolu v klinické praxi je v porovnání 

s propranololem ale spojeno s vyšším rizikem nežádoucích účinků (59). 

Proto je doporučováno začít léčbu nízkou iniciální dávkou, 3,125 mg 2× 

denně a je doporučeno dávku zvyšovat velmi pozvolna dle tolerance 

s cílovou dávkou 6,25 mg 2× denně.

V klinické praxi se v indikaci betablokátoru řídíme jak pokročilostí 

jaterního onemocnění, přidruženými chorobami, snášenlivostí, tak 

i aktuálním endoskopickým nálezem.

U nemocných bez varixů (preprimární prevence) jsou názory na 

podání neselektivního betablokátoru rozporuplné a plošné podávání 

v současné době doporučeno není (2–4). U nemocných s malými 

varixy (F1) ještě bez přítomnosti dalších rizikových faktorů (červené 

známky na varixech, stadium C dle Child‑Pugh klasifikace) je benefit 

z profylaktické léčby neselektivním betablokátorem z části doku­

mentován a v současné době je akceptován jako spíše prospěšný 

(2–4). K terapii neselektivním betablokátorem jsou ale jednoznačně 

indikovaní nemocní s malými varixy a přítomností varovných známek 

na varixech nebo patřící do skupiny C dle Child‑Pugh klasifikace.

U nemocných se signifikantními varixy (F2–F3) je v současné 

době podávání neselektivního betablokátoru standardem. Léčba 

vede ke snížení rizika krvácení i  snížení úmrtnosti (60). V případě 

použití propranololu je možným a částečným ukazatelem efektiv­

nosti léčby dosažení bazální srdeční frekvence 55 pulzů za minutu 

či snížení klidové frekvence o 20 % proti vstupním hodnotám (3). 

U terapie karvedilolem tyto parametry přínosné nejsou. V případě 

plošné dostupnosti měření portosystémového gradientu (HVPG) by 

optimálním přístupem byla řízená terapie s ověřením efektu léčby 

invazivním měřením. Základním ukazatelem odpovědi na léčbu je 

průkaz poklesu HVPG pod 12 mm Hg nebo snížení alespoň o 20 % 

proti výchozím hodnotám. Poměrně velká část nemocných, to je 

46–75 % podle zvoleného preparátu, ale na podání betablokátoru 

poklesem HVPG neodpoví (4–6, 60, 61). Vzhledem k vysokému vý­

skytu nežádoucích účinků je problematická i spolupráce nemocných 

a adekvátní edukace hraje zásadní úlohu.

Endoskopická eradikace jícnových varixů ligací je jako alternati­

va k farmakoterapii indikována dle volby nemocného a lékaře nebo 

u nemocných s kontraindikací či intolerancí farmakoterapie a při jejím 

selhání. Data ukazují, že použití ligace snižuje riziko krvácení v průměru 

o 64 % (NNT 4), úmrtnost na krvácení o 80 % (NNT 7) i úmrtnost celkovou 

(NNT 5) (62). V metaanalýzách v porovnání s farmakoterapií je pak stejně 

Tab. 3. Klasifikace žaludečních varixů dle Sarina, relativní výskyt, riziko 
krvácení (2, 75, 76)
Typ varixů Popis Relativní výskyt Riziko krvácení
GOV 1 přecházející 

z jícnu na malé 
zakřivení žaludku

70 % 28 %

GOV 2 přecházející 
z jícnu na velké 

zakřivení do 
fundu

21 % 55 %

IGV 1 izolované varixy 
v žaludečním 

fundu
7 % 70 %

IGV 2 izolované varixy 
v žaludku mimo 

fundus
2 % 9 %
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efektivní ve snížení letality a spíše efektivnější ve snížení rizika krvácení 

(50) za cenu vyššího rizika závažnějších komplikací (4).

Sekundární prevence
Po první epizodě krvácení jsou nemocní v horizontu 2 let vystaveni 

riziku recidivy krvácení v 60–63 % (63). Sekundární prevence má být 

proto zahájena hned po zvládnutí akutní ataky. V sekundární prevenci se 

uplatňuje TIPS, endoskopická léčba i léčba neselektivním betablokátorem.

Časný TIPS
Indikace k časnému TIPS provedenému do 72 hod. od ataky kr­

vácení by měla být s respektem ke kontraindikacím TIPSu racionálně 

zvážena u všech nemocných s vysokým rizikem recidivy krvácení. 

To jsou nemocní ve skupině C dle Childovy‑Pughovy klasifikace, 

případně ve skupině B s aktivním krvácením v době endoskopie na­

vzdory současně podávané vazoaktivní terapii (2, 4). Toto doporučení 

se zakládá na datech prokazujících vysoké riziko recidivy krvácení 

u nemocných s vysokým portosystémovým gradientem a u nemoc­

ných s pokročilejším jaterním onemocněním. Za významné riziko je 

považován portosysténový gradient (HVPG) > 20 mm Hg naměřený 

do 72 hod. po atace krvácení. Časné snížení gradientu pomocí TIPS 

(do 72 hod.) v této podskupině nemocných vede k signifikantnímu 

snížení rizika recidivy krvácení a snížení jak časné tak roční úmrtnosti 

(64). V posledních 10 letech byly ve 2 multicentrických studiích jako 

rizikové podskupiny definovaní nemocí s krvácením ve funkční třídě 

Child‑Pugh C nebo nemocní Child‑Pugh B se současným aktivním 

krvácením v době endoskopie (65, 66). I u těchto nemocných byl 

prokázán pozitivní efekt časného TIPS‑u (s potahem z ePTFE) se 

zlepšeným přežíváním nemocných v horizontu 6 týdnů (97 % vs. 

67 %, NNT 3,3) i jednoho roku (86 % vs. 61 %, NNT 4,0) (65) v porovnání 

s kombinovanou endoskopickou léčbou a léčbou NSBB. Je třeba ale 

zdůraznit, že těchto výsledků bylo dosaženo ve vysoce selektované 

skupině nemocných (65, 66). Indikace časného TIPS‑u je od roku 2010 

(6) ve většině terciálních evropských centrech akceptována (2, 4).

V případě, že nemocný není kandidátem časného TIPS‑u, zahájíme 

sekundární profylaxi farmakoterapií neselektivním betablokátorem (kar­

vedilol, propranolol, nadolol) v kombinaci s endoskopickou eradikací 

jícnových varixů (2–6).

Kombinovaná léčba
Farmakoterapie neselektivním betablokátorem v sekundární prevenci 

snižuje riziko recidivy krvácení v průměru z 60–63 % na 42 % spolu se sig­

nifikantním snížením letality (z 27 % na 20 %) (67). Optimální je kombinace 

s endoskopickou ligací jícnových varixů (67, 68). V případě, že nemocný 

nemůže být současně léčen betablokátorem, není dnes endoskopická 

léčba jako monoterapie doporučována (2, 4). V tomto případě by měla 

být na základě endoskopického nálezu, kdy není dosaženo eradikace 

varixů a dle pokročilosti jaterního onemocnění, zvážena indikace k TIPS 

(4). U nemocných ve skupině A a B dle Childa a Pugha případně posoudit 

možnost indikace k chirurgické portosystémové spojce (5, 6). U všech 

nemocných je také vždy nutné podle pokročilosti jaterního onemocnění 

zvážit transplantaci jater.

Problematická je skupina s pokročilejším jaterním onemocněním ve 

skupině Child‑Pugh B a C, zejména pak nemocní s refrakterním ascitem. 

Objevuje se stále více prací prokazujících u těchto nemocných i negativ­

ní efekt betablokátoru s rizikem zhoršení oběhových parametrů a zkrá­

ceným přežíváním (69–72). V případě, že je v rámci sekundární prevence 

indikována terapie NSBB, je u nemocných s refrakterním ascitem nutné 

velmi pečlivé monitorování hodnot krevního tlaku, sérového sodíku, 

kreatininu a v případě horšení těchto parametrů včas dávku betablo­

kátoru redukovat, nebo léčbu NSBB ukončit (2, 4). V tomto případě by 

měla být opět primárně zvážena zejména indikace k transplantaci jater 

a u nemocných, kteří kandidáty nejsou pak indikace k TIPS‑u.

Žaludeční varixy
Žaludeční varixy se tvoří u 5–33 % nemocných s portální hypertenzí 

a zdrojem krvácení jsou v 5–10 % (25% riziko krvácení v horizontu 2 let) 

(73). U žaludečních varixů má prognostický význam kromě rozlišení 

velikosti varixu, pokročilosti jaterního onemocnění (Childova‑Pughova 

klasifikace) a přítomnosti varovných známek také lokalizace varixu (74, 

75). K jejich popisu je v současné době nejčastěji užívána klasifikace 

dle Sarina (75) (Tab. 3). Z prognostického hlediska jsou nejzávažnějším 

nálezem izolované gastrické varixy v oblasti žaludečního fundu (IGV 2. 

typu), které jsou zdrojem krvácení z varixů žaludku až v 78 % (74, 76).

Léčba akutní ataky krvácení
V případě akutního krvácení z varixu žaludku je základní léčba 

včetně farmakoterapie identická jako u krvácení z varixů jícnových. 

Odlišná je léčba endoskopická, při které je za metodu volby u gastro­

ezofagealních varixů 2. typu (GOV 2) a izolovaných žaludečních varixů 

(IGV) považováno použití okluze krvácejícího varixu syntetickým nebo 

přirozeným tkáňovým lepidlem (2, 4–6). Nejlépe zdokumentovaný efekt 

je při užití syntetického N‑butyl-2‑cyanoakrylátu (Histoacryl®) (77, 78). 

U gastroezofageálních varixů 1. typu (GOV 1) lze provést i ligaci. Použití 

jiných hemostatických metod, jako hemoklipů, polidokanolu, nebo 

endoloopu, není podpořeno dostatečnými daty.

Jako záchrannou léčbu nelze z podstaty problému použít dedi­

kovaných jícnový stent nebo klasickou Blakemorovu‑Sengstakenovu 

balónkovou sondu, ale pouze sondu jednobalónkovou (Lintonova­

‑Nichlasova) s kompresí žaludečního fundu. V případě selhání léčby je 

indikován TIPS (2, 5, 79).

Primární a sekundární prevence
Doporučené postupy pro primární a sekundární prevenci jsou 

v případě žaludečních varixů založeny na méně obsáhlých důkazech 

než u varixů jícnových.

U GOV varixů 1. typu v primární prevenci můžeme volit mezi léčbou 

betablokátorem a léčbou endoskopickou. Po endoskopické léčbě jícno­

vých varixů dochází v určitém procentu k vymizení často asociovaných 

GOV 1. typu (30–60 %) a GOV 2. typu (20 %). Proto je při souběhu těchto 

nálezů doporučováno začít eradikací varixů jícnových a v léčbě varixů 

žaludečních pokračovat až tehdy, pokud po 6 týdnech od ošetření 

nedojde k jejich vymizení. V sekundární prevenci volíme mezi farma­

koterapií a endoskopií nebo TIPS (2–4, 6).
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V případě GOV 2. typu a IGV v primární prevenci můžeme volit 

mezi léčbou endoskopickou s aplikací tkáňového lepidla a léčbou 

neselektivním betablokátorem (4). Existují povzbudivá data pre­

ferující endoskopický přístup, ale zatím nejsou přijata v obecných 

doporučeních (4). V sekundární prevenci je doporučováno zavedení 

TIPS, obvykle s endovaskulární obliterací varixů nebo pokračování 

v endoskopické eradikaci aplikací tkáňového lepidla (4). S ohledem 

na pokročilost jaterního onemocnění je třeba vždy zvažovat i mož­

nost jaterní transplantace.

Rektální varixy
Portosystémové kolaterály v oblasti rekta jsou poměrně často opo­

míjeny a v různých sestavách nemocných je výskyt popisován od 3,6 % 

do 78 % (5). Nepatří k častým zdrojům krvácení, jsou ale popisovány 

i ataky masivního život ohrožujícího krvácení.

Rektální varixy jsou zásobovány z dolní mezenterické žíly cestou 

horní či střední rektální žíly do povodí vnitřní ilické žíly. Léčebná strategie 

není stále jednotná. V léčbě akutního krvácení byla s úspěchem použita 

léčba sklerotizační i endoskopická ligace. V případě nestavitelného 

krvácení je zde opět indikace k TIPS (4).

Ektopické varixy
Novotvoření varixů v oblasti neostomat trávicí trubice je poměrně 

časté a může být zdrojem fatálního krvácení. Při indikacích těchto 

operačních zákroků je třeba na toto riziko pomýšlet.

Poměrně často nalézáme u nemocných s portální hypertenzí i změ­

ny v tračníku ve formě portální kolopatie s podslizničními angiektaziemi 

či ektopickými varixy. Zdrojem hemodynamicky významného krvácení 

jsou však v nízkém procentu.

S novými vyšetřovacími metodami jsou stále častěji u nemocných 

s portální hypertenzí popisovány i varixy v tenkém střevě. V případě 

krvácení jsou tito nemocní kandidáty TIPS nebo chirurgické portokavální 

spojky. S přímým endoskopickým ošetřením nejsou v současné době 

dostatečné zkušenosti.

Portální hypertenzní gastropatie
Portální hypertenzní gastropatie (PHG) je chorobný stav vznikající 

na podkladě portální hypertenze a projevuje se typickým endo­

skopickým a histologickým nálezem v oblasti sliznice žaludečního 

těla a antra. Během endoskopie nalézáme typickou mozaikovou 

strukturu (políčkování) sliznice, v  těžších případech až s  tvorbou 

červených skvrn a slizničním krvácením. Tento makroskopický ob­

raz není zcela specifický pouze pro portální hypertenzi a zejména 

musíme odlišit někdy podobné slizniční změny při gastrické antrální 

vaskulární ektazii (GAVE).

Portální hypertenzní gastropatii nalézáme u 11–80 % nemocných 

a poměrně těsně koreluje se závažností portální hypertenze. Není 

asociována s  infekcí Helicobacter pylori. Riziko akutního krvácení je 

poměrně nízké (do 3 % v horizontu 3 let), ale velice často je příčinou 

chronických krevních ztrát.

V případě hemodynamicky významného krvácení je léčba identická 

jako u nemocných s krvácením z jícnových varixů vyjma endoskopické 

terapie a užití balonkové sondy (3, 4). V sekundární prevenci se též 

uplatňují neselektivní betablokátory.

Krvácení při prehepatální portální hypertenzi
Prehepatální portální hypertenze je méně častou příčinou tvorby 

portosystémových kolaterál (5–10 %). V současnosti rozlišujeme zejména 

extrahepatální obstrukci portální žíly (EHPVO), kdy je okluze lokalizo­

vána pouze v oblasti kmene portální žíly, a stavy další, ke kterým patří 

zejména segmentální portální hypertenze při obstrukci slezinné žíly.

Léčba se v základních principech neliší od nemocných s krvá­

cením na podkladě jaterní cirhózy, i když data pro farmakologickou 

léčbu vazoaktivními látkami (terlipresin, somatostatin, oktreotid) 

jsou poměrně chudá. V doporučeních se tedy vychází jen z boha­

tých zkušeností s terapií varikózního krvácení provázejícího jaterní 

cirhózu (4–6). Taktéž endoskopická léčba akutní ataky se nikterak 

neliší. V sekundární prevenci (riziko recidivy krvácení je popisováno 

0,11 epizody/měsíc po první atace) je užití betablokátoru vzhledem 

k nedostatku randomizovaných studií s určitým otazníkem, ale obec­

ně je akceptováno. Za léčbu volby je tedy považována kombinace 

endoskopické eradikace (ligace) varixů a podávání NSBB. V primární 

prevenci je preferována spíše endoskopická ligace než dlouhodobé 

podávání betablokátoru i z určité obavy z dalšího snížení jaterní 

perfuze a prohloubení ischemického inzultu. U nemocných, u nichž 

selhává endoskopická terapie, a stejně tak u dětí s poruchou růstu, 

symptomatickou portální biliopatií či symptomatickým hypersple­

nismem je plně indikováno chirurgické řešení pomocí portokavální 

nebo portoportální spojky.

Data pro užití antikoagulační terapie při chronických stavech jsou 

opět poměrně chudá a kontroverzní.

V případě akutní trombózy je však nutné volit aktivní přístup s terapií 

nízkomolekulárním heparinem a kumariny. Jsou popisovány i sestavy 

úspěšného užití lokální trombolytické terapie se zavedením katétru 

transhepatální cestou, zejména v případě současných známek střevní 

infarzace. Obdobně byl popsán u nemocných s akutní trombózou 

kmene portální žíly uspokojivý efekt TIPS se zprůchodněním portální 

žíly a následnou antikoagulační terapií.

V případě izolované trombózy lienální žíly, kdy kmen portální 

žíly není postižen, hovoříme někdy o takzvané levostranné nebo 

segmentální portální hypertenzi (LPH). Tento stav je nejčastěji spojen 

s onemocněním pankreatu, akutní nebo chronickou pankreatitidou 

nebo karcinomem pankreatu. Asociovanou trombózu lze u těchto 

onemocnění nalézt v 7–20 % případů. Jistě vzácnější příčinou tohoto 

stavu mohou být předchozí operační zákroky (resekce žaludku, 

výkony v oblasti omentální burzy), retroperitoneální fibróza či lym­

fomová infiltrace.

Diferenciální diagnostika je založena na US a CT vyšetření. Při 

endoskopii nalézáme převážně varixy žaludeční, plněné z malých 

gastrických žil. Nejčastějším nálezem jsou IGV 1. a 2. typu. Riziko krvá­

cení je u těchto nemocných v porovnání s pacienty s jaterní cirhózou 

poněkud nižší (4–5 % nemocných), avšak krvácení je stejně závažné.

Léčba akutní ataky krvácení se opět nikterak neliší od nemocných 

s portální hypertenzí při jaterní cirhóze či EHPVO. Chirurgické řeše­
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ní (splenektomie, pankreatektomie) je indikováno u nemocných se 

symptomatickou chronickou pankreatitidou a asymptomatickou LPH, 

či naopak u pacientů s asymptomatickou pankreatitidou a symptoma­

tickou LPH. Asymptomatičtí nemocní by měli být pravidelně sledováni.

Závěr
Krvácení na podkladě portální hypertenze stále patří k závažným 

a život ohrožujícím stavům. Léčba by v současnosti měla probíhat 

v souladu s aktuálními doporučeními. Je založena na multidiscipli­

nárním přístupu a sestává zejména ze zajištění a stabilizace nemoc­

ného, podání volumexpanze, vazoaktivní léčby, širokospektrého 

antibiotika a endoskopické léčby. V případě selhání je indikováno 

použití dedikovaného jícnového stentu, balónkové tamponády nebo 

TIPS. V prevenci se uplatňuje léčba neselektivním betablokátorem 

a endoskopická léčba. U nemocných s jaterní cirhózou je vždy třeba 

zvažovat možnosti transplantace jater.

Souhrn současných doporučení pro léčbu akutního krvácení a pre­

venci (2–4)

Terapie akutního krvácení
	� Zajištění cévních vstupů, komplexní péče o nemocného na lůžku 

intenzivní péče. Vyhodnocení závažnosti krvácení, pokročilosti 

jaterního onemocnění a dalších rizikových faktorů.

	� Volumexpanze, hemosubstituce (na hodnoty Hb 70–80 g/l)

	� Vazoaktivní léčba (celková doba podání 5 dnů):
	� terlipresin 1–2 mg i.v. à 4 hod. (2 mg à 4 hod. prvních 48 hod.) 

nebo
	� somatostatin: 250 μg bolus i.v. a dále kontinuálně 250–500 μg/

hod. i.v. nebo
	� oktreotid: 50 μg bolus i.v. a dále kontinuálně 25–50 μg/hod. i.v.

	� Podání širokospektrého antibiotika (ceftriaxone, chinolony)

	� Endoskopické ošetření nejpozději do 6–12 hod. od přijetí
	� jícnové varixy: preferenčně ligace, při technických potížích skle­

rotizace
	� žaludeční varixy: GOV 2 a IGV: N‑butyl‑cyanoakrylát

                                    GOV 1: ligace nebo N‑butyl‑cyanoakrylát

	� Terapie manifestní jaterní encefalopatie

Selhání léčby
Jícnové varixy
	� Záchranná léčba:

	� dedikovaný jícnový stent (Danis) nebo
	� balónková tamponáda (max.12–24 hod.) jako most k dalšímu 

ošetření

	� TIPS (ePTFE)

Při časné recidivě (do 5 dnů):

	� opakování endoskopického ošetření

	� u rizikových nemocných TIPS (ePTFE)

Žaludeční varixy
	� Záchranná léčba

	� TIPS (ePTFE)

Sekundární prevence
Jícnové varixy
	� Nemocný s vysokým rizikem (Child‑Pugh C nebo Child‑Pugh B 

s aktivním krvácením v době endoskopie):
	� zvážení časného TIPS (ePTFE) do 72 hod. od ataky krvácení

	� Nemocný s nižším rizikem:
	� zahájení co nejdříve po atace krvácení
	� kombinovaná léčba NSBB + eradikace endoskopickou ligací

	� Pokud nelze podávat NSBB (nesnášenlivost, kontraindikace): TIPS, 

OLTx, u nemocných Child‑Pugh A a B ke zvážení chirurgická por­

tosystémová spojka

Žaludeční varixy
	� Nemocný s vysokým rizikem (Child‑Pugh C nebo Child‑Pugh B 

s aktivním krvácením v době endoskopie):
	� zvážení časného TIPS (ePTFE) do 72 hod. od ataky krvácení

	� Nemocný s nižším rizikem:
	� IGV nebo GOV 2: endoskopická eradikace (N‑butyl‑cyanoakrylát) 

+ NSBB nebo TIPS (ePTFE)
	� GOV 1: NSBB + endoskopická ligace, nebo syntetické tkáňové 

lepidlo (N‑butyl‑cyanoakrylát)

	� Při selhání sekundární prevence: TIPS (ePTFE), OLTx, u nemocných 

Child‑Pugh A a B ke zvážení chirurgická portosystémová spojka

Primární prevence
Jícnové varixy
	� Nemocný bez varixů: sledování

	� Malé (F1 varixy): možná léčba NSBB

	� F2 a F3 varixy a F1 + varovné známky nebo Child‑Pugh C: NSBB 

nebo endoskopická eradikace varixů ligací

Žaludeční varixy
	� GOV 2 a IGV:NSBB (karvedilol, propranolol) nebo endoskopická 

eradikace aplikací N‑butyl-2‑cyanoakrylátu

	� GOV 1: možná navíc endoskopická ligace

Zkratky 
	� HVPG – hepatic venous pressure gradient, rozdíl mezi volným a 

zaklíněným tlakem v jaterní žíle

	� SBP – spontánní bakteriální peritonitida

	� TIPS – transjugulární intrahepatální portosystémová spojka

	� NSBB – neselektivní betablokátory

	� EVL – endoscopic variceal ligation – endoskopická ligace varixů

	� ePTFE – expandovaný polytetrafluoroethylén (stent potažený 

ePTFE) 

	� NNT – number needed to treat – potřebný počet léčených 

pacientů

	� HTK – hematokrit

	� Hb – hemoglobin

	� SVR – setrvalá virologická odpověď

	� NIEC – North Italian Endoscopic Club 

	� LPH – levostranná portální hypertenze 
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