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Souhrn: Varikózní krvácení je nejzávažnější a potenciálně smrtící komplikací portální hypertenze. Adekvátní léčebný postup 
sestává ze zajištění nemocného volumexpanzí a hemosubstitucí, antibio tické profylaxe a zejména z podávání vazoaktivní léčby 
spolu s endoskopickým ošetřením. V případě selhání je indikována transjugulární intrahepatální portosystémová spojka. Jako most 
k transjugulární intrahepatální portosystémové spojce či v případě její kontraindikace se zavádí dedikovaný jícnový stent (Danis) 
nebo balonková sonda. V primární a sekundární profylaxi se uplatňuje léčba neselektivním β-blokátorem a endoskopická léčba. 
Následující článek přináší aktualizaci doporučení České hepatologické společnosti pro tuto léčbu.
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Sum mary: Variceal bleeding is one of the severest life threatening complications of portal hypertension. Appropriate treatment 
includes initial general management, fluid replacement and hemo-substitution, antibiotic prophylaxis, vasoactive medication, and 
endoscopic treatments. A transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) is indicated in cases of failure. A dedicated esophageal 
metal stent or balloon tamponade is sometimes used as a “bridge” to TIPS placement or in cases of TIPS contraindications. Non- 
-selective β-blockers and endoscopic therapy are used in primary and secondary prophylaxis. The following paper summarises the 
update to the recommendation of the Czech Society of Hepatology for this treatment.
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ziko krvácení kolem 4 %. U nemocných 
s již dia gnostikovanými významnými 
varixy (F2–  F3) ale přesahuje 10–  15 % 
a v závislosti na dalších faktorech 
může dosahovat 80 % [3]. Významným 
ukazatelem rizika krvácení je velikost 
a vzhled varixů. Kromě samotné ve-
likosti jícnových varixů je důležité po-
soudit i přítomnost tzv. rizikových zna-
mení (červené body a pruhy) ukazující 
na místa zeslabené stěny varixu. Smy-
slem klasifikace není jen morfologicky 
popsat tvar, velikost a vzhled varixů, 

penzace je nemocný krom již zmíně-
ného krvácení ohrožen rozvojem ascitu 
s rizikem progrese do hepatorenálního 
syndromu, jaterní encefalopatií nebo 
oběhovými komplikacemi ve smyslu 
hepatopulmonálního syndromu či roz-
vojem portopulmonální hypertenze. 
Malá část nemocných (5– 15 %) má por-
tální hypertenzi z jiné než hepatální (cir-
hotické) příčiny –   pre-, posthepatální 
nebo kombinované etiologie.

V populaci nemocných s dosud kom-
penzovanou jaterní cirhózou je roční ri-

Úvod
Krvácení z varixů při portální hyper-
tenzi (dále jen krvácení) je nejzávažnější 
a život ohrožující akutní komplikací por-
tální hypertenze. Současně je i třetí nej-
častější příčinou krvácení do horní části 
trávicí trubice [1,2]. Nejčastější příči-
nou klinicky významné portální hyper-
tenze je v západních zemích jaterní 
cirhóza, jejíž incidence v posledních le-
tech stále narůstá. Většina nemocných 
s jaterní cirhózou je v době dia gnózy 
asymp tomatických. V případě dekom-



Hereditárny angioedém ako príčina bolestí bruchaLéčba krvácení v důsledku portální hypertenze při jaterní cirhóze –  aktualizace doporučených postupů ČHS ČLS JEP

Gastroent Hepatol 2017; 71(2): 105– 116106

klenutí kritického období použít jícnový 
stent nebo balonkovou tamponádu.

Přístup k nemocnému v prvním 
kontaktu
Současně se zajišťováním nemocného 
s podezřením na krvácení do zažívací 
trubice na podkladě portální hypertenze 
v rámci anamnézy cílíme otázky na dobu 
prvních příznaků, charakter (hemate-
meza, meléna) a významnost krvácení 
(počty stolic, oběhové příznaky). Pát-
ráme po známkách chronického jater-
ního onemocnění a portální hypertenze. 
Zjišťujeme případné předchozí ataky 
dekompenzace (krvácení, ascites).

Za stálého sledování vitálních funkcí 
se při fyzikálním vyšetření zaměřujeme 
i na známky jaterní cirhózy a portální 
hypertenze (hepatomegalie, spleno-
megalie, pavoučkovité névy, palmární 
erytém, projevy jaterní encefalopatie).

Ve vyhodnocení pokročilosti jater-
ního onemocnění pokračujeme i v dal-
ším průběhu. Se znalostí základních 
laboratorních parametrů provádíme 
kalkulaci Child-Pughova a MELD skóre 
k dalšímu určení závažnosti krvácení, 
možného selhání léčby i následného 
výhledu nemocného stran další per-
spektivy při případném zvažování TIPS 
a jaterní transplantace.

Zajištění nemocného
Základním opatřením po zajištění ade-
kvátního žilního vstupu je volumová 
resuscitace pomocí krystaloidů s ná-
slednou hemosubstitucí. Přístup k he-
mosubstituci je v současné době kon-
zervativní s cílem udržení hodnot 
hemoglobinu (Hb) v rozmezí 70–  80 g/  l 
(hematokrit 0,21–  0,24), vyjma nemoc-
ných s pokračujícím krvácením [1,2]. 
U nemocných s přidruženými kardio-
vaskulárními chorobami a vysokým rizi-
kem ischemických komplikací je vhod-
nější cílová hodnota Hb kolem 100 g/  l. 
Substituce na vyšší hodnoty je dle do-
stupných dat naopak spojena s vyšším 
rizikem recidivy krvácení [6]. Korekce 
protrombinového času/  INR pomocí 
čerstvě mražené plazmy nebo rekom-

tích klesá [4]. První ataka krvácení má 
ale stále vysokou letalitu (15–  20 %), 
přičemž 2/  3 nemocných, kteří v dů-
sledku krvácení zemřou, zemře v prv-
ních 24 hod. Krvácení je též spojeno 
s vysokým rizikem recidivy [5], a to ze-
jména v prvních 5 dnech (40 % recidiv).  
Riziko recidivy v následujících 6 týd-
nech postupně klesá. Na druhou stranu 
je udáváno, že 40– 50 % krvácení ustane 
spontán ně [1,2]. Nejčastějším zdrojem 
krvácení bývají varixy v oblasti jícnu 
a žaludku, méně často varixy ekto-
pické. Krvácení při portální hypertenzní 
gastropatii bývá příčinou hemodyna-
micky významného krvácení vzácně.

Léčba akutní ataky krvácení
Léčba akutní ataky krvácení má probí-
hat na lůžku oddělení intenzivní péče 
a vždy vyžaduje multidisciplinární pří-
stup za účasti endoskopického týmu, 
intenzivisty a radiologa. Základní léčba 
sestává z komplexního zabezpečení ne-
mocného na lůžku intenzivní péče, po-
dání vazoaktivních léků, které je nutno 
podat u každého nemocného s pode-
zřením na varikózní krvácení již v před-
nemocniční péči, a endoskopického 
ošetření. V případě selhání léčby lze in-
dikovat transjugulární intrahepatální 
portosystémovou spojku (TIPS) či k pře-

ale především odhadnout riziko krvá-
cení, a umožnit tím preventivní léčebný 
zásah. U všech nemocných v době dia-
gnózy chronického pokročilého jater-
ního onemocnění je proto indikována 
dia gnostická horní endoskopie [1,2]. 
K popisu nálezu dnes používáme čas-
těji třístupňovou klasifikaci (tab. 1) [3]. 
Třístupňovou klasifikaci lze v klinické 
praxi nahradit i dělením na varixy sig-
nifikantní (střední a velké podle NIEC 
(North Italian Endoscopic Club)) a ne-
signifikantní (malé podle NIEC) a k po-
pisu použít škálu dvoustupňovou 
(tab. 2). Spolu s velikostí a vzhledem 
jícnových varixů jsou významnými pre-
diktory rizika krvácení zejména míra 
pokročilosti jaterního onemocnění, 
klasifikovaná podle Child-Pughovy kla-
sifikace, a invazivně měřená hodnota 
portosystémového gradientu. Určení 
gradientu mezi volným a zaklíněným 
tlakem v jaterní žíle (HPVG –   hepatic 
venous pres sure gradient) se provádí 
výpočtem rozdílu v invazivně měře-
ném tlaku ve volné a zaklíněné jaterní 
žíle. Riziko krvácení i jeho recidivy vý-
razně stoupá u nemocných ve skupině 
B a C dle Child-Pughovy klasifikace 
a při HVPG > 16– 20 m m Hg [2].

Úmrtnost na akutní varikózní kr-
vácení v posledních dvou desetile-

Tab. 1. Klasifikace (popis) jícnových varixů dle NIEC [3].
Tab. 1. Classification (description) of oesophageal varices according to NIEC [3].
Endoskopický nález Popis varixů Endoskopický obraz

malé (F1) přímé žíly, < 25 % lumen

střední (F2) vinuté žíly, 25–50 % lumen

velké (F3) vinuté žíly, > 50 % lumen

přítomnost varovných známek nejsou/mírné/střední/těžké

Child-Pughova klasifikace A/B/C

NIEC – North Italian Endoscopic Club

Tab. 2. Klasifikace varixů dvoustupňová.
Tab. 2. Two-degree varices classification.
Popis varixů Velikost varixů

malé (nesignifikantní) přímé žíly, < 5 mm

velké (signifikantní) vinuté žíly, > 5 mm

Z pohledu léčebných doporučení k varixům nesignifikatním přistupujeme jako  
k varixům F1 (podle NIEC) a signifikantním jako k F2 a F3 (podle NIEC).
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recidivy krvácení [20,21]. Pozitivní je 
i snížení rizika rozvoje hepatorenálního 
syndromu [1]. Velmi důležitá je mož-
nost jeho podání již během transportu 
krvácejícího pa cienta do nemocničního 
zařízení. Nežádoucí účinky nejsou pří-
liš časté, ale kontraindikace je nutno 
mít vždy na paměti (ischemická cho-
roba srdeční, těžší hypertenze). Opatr-
nosti je třeba i u nemocných ve vyšším 
věku. Nejzávažnější komplikací může 
být periferní i myokardiální ischemie 
(3 % pa cientů). Méně závažnou, ale po-
měrně častou komplikací bývá diluční 
hyponatremie, která je častěji pozoro-
vána u méně pokročilých pa cientů [22]. 
Jen v menším procentu případů je však 
příčinou ukončení terapie. Sledování sé-
rového sodíku je ale nutné [5].

Druhým lékem, který můžeme pou-
žít v první volbě nebo v případě kon-
traindikace podání terlipresinu, je so-
matostatin. Jeho účinek je patrně dán 
inhibicí sekrece glukagonu, který u ne-
mocných s cirhózou způsobuje vazo-
dilataci. Kontinuální podávání soma-
tostatinu u akutního krvácení snižuje 
HVPG. Nevýhodou je velmi krátký bio-
logický poločas, asi 2 min, což vyžaduje 
podávání v kontinuální infuzi. Léčbu 
krvácení zahajujeme podáním bolusu 
250–  500 µg s následným kontinuál-
ním podáváním 250–  500 µg/  h [1,2,5].  
Podávání vyšší dávky (500 µg/ h) je spo-
jeno s lepší kontrolou krvácení a přeži-
tím u nemocných s aktivním krvácením 
v době endoskopie [23].

Podobné farmakologické účinky jako 
somatostatin má jeho analog octreo-
tid. V porovnání se somatostatinem je 
pro klinické použití výhodný jeho delší 
poločas (90–  120 min) a především 

falopatie. Léčba v případě manifestní 
encefalopatie u akutního krvácení je 
stejná jako v ostatních situacích a se-
stává zejména z podávání laktulózy 
(15–  30 ml každých 8–  12 hod k dosa-
žení 2–  3 stolic den ně), event. v kom-
binaci s rifaximinem [14,15]. U riziko-
vých nemocných může být tato léčba 
indikována i preventivně [5].

Vazoaktivní léčba
Základem léčby akutního krvácení 
při portální hypertenzi, a to v případě 
všech možných zdrojů, jsou léky ovliv-
ňující splanchnickou perfuzi. V sou-
časné době jsou dostupné a v klinické 
praxi používané terlipresin, somato-
statin a octreotid (tab. 3). Vazoaktivní 
lék má být podán při podezření na kr-
vácení z varixů ještě před endoskopic-
kým ošetřením a pokud možno již při 
prvním kontaktu s nemocným v před-
nemocniční péči [1,2,5]. Dále má být 
podáván po dobu 5 dnů [2,5,16,17].

Nejdéle používaným a v klinických 
studiích prověřeným lékem je terli-
presin. Terlipresin je syntetický ana-
log vazopresinu, selektivní V1 agonista  
(N-triglycyl-8-lysin-vazopresin). Jako 
syntetický analog vazopresinu byl po-
prvé vyroben v roce 1964 v Českoslo-
vensku. Působí splanchnickou vazokon-
strikci s výrazným snížením portálního 
tlaku a průtoku v portosystémových ko-
laterálách [18,19]. Jeho bio logický po-
ločas (3,5 hod) umožňuje bolusové in-
termitentní podávání každé 4 hod. 
Dávka 1– 2 mg signifikantně snižuje por-
tální průtok a průtok ve vena azygos. Ve 
vysokém procentu (75– 83 %) vede k zá-
stavě krvácení a dle prospektivních stu-
dií prokazatelně snižuje letalitu i riziko 

binantního faktoru VII (rVIIa) není v sou-
časné době doporučována [2,5], i když 
existují data ze dvou randomizovaných 
studií ukazující benefit podání rVIIa 
u nemocných ve vyšším riziku recidivy 
krvácení (Child-Pughovo skóre > 8 a ak-
tivní krvácení v době endoskopie) [7,8]. 
Pro doporučení substituce trombocytů 
u nemocných s krvácením nejsou v sou-
časné době přesvědčivá data.

•  Zajištění žilního vstupu, volumová 
resuscitace krystaloidy,

•  zajištění krevních derivátů,
•  hemosubstituce na hodnoty Hb 

70– 80 g/ l (u rizikových nemocných 
cílová hodnota Hb 100 g/ l).

Antibio tická profylaxe
Velmi častou komplikací u nemocných 
s portální hypertenzí při jaterní cirhóze 
jsou systémové infekce. Je prokázáno, 
že systémová infekce (spontán ní bak-
teriální peritonitida, pneumonie, in-
fekce močových cest) je jedním ze 
spouštěcích faktorů krvácení a po-
dílí se na selhání léčby i vyšší úmrt-
nosti [9]. U všech nemocných s kr-
vácením je proto indikováno podání 
širokospektrého antibio tika, které zvy-
šuje úspěšnost zástavy krvácení, sni-
žuje riziko jeho recidivy i celkovou 
úmrtnost [10–  12]. Léčba má být za-
hájena již v úvodu, pokud možno ještě 
před endoskopickým ošetřením. Nej-
vyšší průkaz je pro podání chinolonů 
a cefalosporinů 3. generace (ceftria-
xon) [1,2,5]. Podání cefalosporinu vo-
líme v případě předchozí terapie chino-
lony nebo nepříznivé epidemiologické 
situace v příslušném zdravotnickém za-
řízení [1,2,5]. Nová data ale ukazují, že 
z tohoto přístupu profitují jen nemocní 
s pokročilejším jaterním onemocněním 
(Child-Pughovo skóre B a C) [5,13].

Intravenózní podání širokospektrého 
antibio tika (chinolony, ceftriaxon).

Terapie jaterní encefalopatie
Krvácení je velmi často spojeno s roz-
vojem nebo zhoršením jaterní ence-

Tab. 3. Vazoaktivní léky a jejich doporučené dávkování v léčbě akutního vari-
kózního krvácení [2,5].
Tab. 3. Vasoactive drugs and recommended dosage in the treatment of variceal 
bleeding [2,5].
Vazoaktivní lék Doporučená dávka

terlipresin 1–2 mg každé 4 hod i.v.

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

octreotid 50 µg bolus i.v., dále kontinuálně 25–50 µg/hod i.v.
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Kombinace farmakoterapie a en-
doskopické léčby přináší v součas-
nosti nejlepší kontrolu akutního krvá-
cení a snižuje riziko časné recidivy [35]. 
Dnes je považována za léčbu 1. linie.

Selhání léčby
V rámci komplexního sledování ne-
mocného je nutno identifkovat faktory 
predikující možnost selhání terapie, 
ke kterým patří zejména známky šoku 
při přijetí, pokročilost jaterního one-
mocnění (podskupina B a C dle Child- 
-Pughovy klasifikace, MELD skóre > 18), 
renální insuficience, aktivní krvácení 
v době endoskopie, s jaterní cirhózou 
asociovaná trombóza portální žíly, he-
patocelulární karcinom (HCC) a ze-
jména vysoký portosystémový gra-
dient (HVPG > 16–  20 m m Hg) [36– 38].

Selhání léčby znamená, že výše uve-
dená terapie nevedla k zástavě kr-
vácení a krvácení pokračuje nebo po 
úspěšné hemostáze v úvodu došlo 
k časné recidivě krvácení, a to do 5 dnů 
od první ataky krvácení (tab. 4).

Postup při pokračujícím krvácení
Balonková sonda
V případě selhání léčby 1. linie nebo 
k zajištění nemocného k transportu 
k definitivnímu ošetření lze použít ke 
kompresi krvácejícího jícnového varixu 
balonkovou tamponádu pomocí troj-
cestné dvoubalonkové Sengstaken-
-Blakemorovy sondy. Správné tech-
nické použití sondy ale není jednoduché 
a vyžaduje pravidelné školení perso-
nálu. Správným zavedením a adekvátní 
insuflací vzduchem lze dosáhnout he-
mostázy v 60– 90 % případů. Po desuf-
laci je však riziko recidivy krvácení po-
měrně veliké (až 50 %). Použití sondy 
je spojeno i s vysokým rizikem kompli-
kací (10–  15 %). Hrozí především aspi-
race, proto je k zajištění dýchacích cest 
často nutná současná orotracheální in-
tubace. Při technicky nesprávném pou-
žití hrozí i lacerace jícnu. Maximální 
doba insuflace takto zavedené sondy je 
12–  24 hod [1,2,5]. Při delším intervalu 
je vysoké riziko nekrózy jícnu [39].

dat [1,2,5] nejpozději do 12, lépe do 
6 hod od přijetí do nemocnice. U rizi-
kového nemocného (masivní krvácení, 
obtížný výkon, jaterní encefalopatie, 
nespolupracující nemocný) je k zajiš-
tění dýchacích cest před výkonem ob-
vykle nutná orotracheální intubace.

Pro správné určení zdroje krvá-
cení a následné adekvátní ošetření má 
velký význam přehlednost během en-
doskopie. K jejímu dosažení u nemoc-
ných s krvácením do horních částí 
trávicího traktu je Evropskou endosko-
pickou společností [29] i hepatologic-
kou obcí [5] doporučováno 30– 120 min 
před endoskopií intravenózní podání 
erytromycinu (250 mg). V této indikaci 
se využívá silného účinku erytromycinu 
na žaludeční motilitu. Jeho podání vede 
k lepšímu přehledu během endosko-
pie, zkrácení doby endoskopie i snížení 
potřeby opakování vyšetření [30,31].  
Intravenózní forma erytromycinu není 
ale nyní v ČR registrována a lze ji získat 
a podat jen dle současně platné legisla-
tivy pro neregistrované léčivé přípravky 
(zákon č. 378/  2007 Sb., § 8, odst. 3). 
Doporučení k použití je tedy dáno indi-
viduálními možnostmi pracoviště.

Za endoskopickou léčebnou metodu 
volby akutního krvácení v oblasti jícnu 
je dnes považována ligace jícnových va-
rixů [2,5], která má v porovnání se skle-
rotizační léčbou vyšší účin nost a signifi-
kantně nižší výskyt komplikací [32,33]. 
Nejčastěji provádíme ošetření pomocí 
multiligátorů a kromě krvácejícího va-
rixu ligujeme i další varixy, a tím prová-
díme již i sekundární profylaxi. Sklero-
terapii pomocí 1– 3% polidokanolu [34] 
lze použít v případě, že ligace není 
technicky možná.

•  Před endoskopií podání erytromy-
cinu 250 mg i.v. 30–  120 min (dle 
možností pracoviště, § 8, zákona  
č. 378/ 2007 Sb.),

•  horní endoskopie po zajištění ne-
mocného, optimálně do 6– 12 hod 
od přijetí,

•  ošetření jícnových varixů ligací, 
pokud nelze, tak skleroterapií.

podstatně delší farmakologické pů-
sobení (8–  12 hod). Stejně jako soma-
tostatin signifikantně snižuje portální 
tlak [1,2,5]. V léčbě je podáván v úvodu 
bolusově (50 µg) s následným infuzním 
podáním (25– 50 µg/ hod) [1,2].

I když účin nost terlipresinu v place-
bem kontrolovaných studiích je do-
kumentována nejlépe a ně kte ré srov-
návací práce ukazují větší účin nost 
terlipresinu na snížení HVPG [24], 
podle posledních doporučení [5] 
a meta analýz [21,25] je použití všech 
tří léků, jak po stránce zástavy krvá-
cení, prevence recidivy, tak i ovlivnění 
letality, srovnatelné. V ČR je cena ter-
lipresinu a somatostatinu ve standard-
ním dávkování obdobná.

Vazoaktivní léčba –   doporučeno 
okamžité podání v prvním kontaktu:
•  terlipresin 1– 2 mg i.v. (a dále 1– 2 mg 

každé 4 hod),
•  nebo somatostatin 250 µg i.v. 

(a dále kontinuálně 
250– 500 µg/ hod),

•  nebo octreotid 50 µg i.v. (a dále 
kontinuálně 25– 50 µg/ hod).

Endoskopické ošetření
Vzhledem k tomu, že až 30 % nemoc-
ných s jaterní cirhózou má nevarikózní 
zdroj krvácení, je endoskopické vyšet-
ření nezbytné také k potvrzení zdroje 
krvácení [26]. Dle endoskopického 
nálezu je akutní krvácení z varixů při 
portální hypertenzi definováno jako 
viditelné tekoucí nebo stříkající (ne-
pulzující) krvácení z varixu nebo nález 
stigmat proběhlého krvácení na varixu 
(„white niple sign“) nebo přítomnost 
krve v žaludku s nálezem signifikant-
ních varixů bez dalšího prokázaného 
zdroje krvácení [1]. Endoskopická léčba 
krvácení je spolu s farmakoterapií va-
zoaktivní látkou základním terapeutic-
kým postupem. Vysoký terapeutický 
efekt podané vazoaktivní léčby [27,28] 
umožňuje přistoupit k endoskopii po 
komplexním zajištění a stabilizaci 
nemocného. Načasování endosko-
pie je doporučeno podle současných 



Hereditárny angioedém ako príčina bolestí bruchaLéčba krvácení v důsledku portální hypertenze při jaterní cirhóze –  aktualizace doporučených postupů ČHS ČLS JEP

Gastroent Hepatol 2017; 71(2): 105– 116 109

Časná recidiva krvácení:
•  opakování endoskopického 

ošetření.

Při selhání:
•  jícnový stent (SX-EL LA stent 

Danis) nebo přechodně na trans-
port Sengstaken-Blakemorova 
sonda (max. 24 hod),

•  TIPS.

Primární a sekundární prevence
Základní snahou při péči o nemocné 
s portální hypertenzí je, aby k atace kr-
vácení nebo její recidivě nedošlo. Samo-
zřejmou součástí je terapie základního 
onemocnění, která riziko dekompen-
zace a krvácení signifikantně ovliv-
ňuje [5]. Zásadní je řádná dispenzari-
zace nemocných a preventivní léčba. 
Horní endoskopie je u nemocných s ja-
terní cirhózou indikována vždy v době 
dia gnózy. Intervaly dalších dispenzár-
ních endoskopií by se měly řídit nejen 
předchozím endoskopickým nálezem, 
ale i stavem a kompenzací základního 
jaterního onemocnění (tab. 5) [5].

Primární prevence
Léčebnou intervencí se u nemocného 
s portální hypertenzí snažíme, aby 
k varikóznímu krvácení (primární pre-
vence) nebo v ideálním případě ani 
k rozvoji varixů (preprimární prevence) 
nedošlo nebo aby riziko příhody bylo 
alespoň sníženo. Účin ná je farmakolo-
gická léčba NSBB i endoskopická era-
dikace varixů ligací. Volba jednoho 
nebo druhého léčebného postupu je 
do značné míry na domluvě mezi lé-

ných [44,45]. Třicetiden ní recidivy 
se vyskytují v 7–  30 % případů a jsou 
v převážné většině případů způsobeny 
akutní okluzí zkratu. Měsíční letalita je 
popisována mezi 28 a 55 % a je dána ze-
jména závažností stavu, ve kterém ne-
mocní k vytvoření urgentní spojky při-
cházejí. Velký význam má urgentní TIPS 
i u nemocných s krvácením ze žaludeč-
ních varixů [45], které hůře reaguje 
na endoskopickou léčbu, a u nemoc-
ných s krvácením z portální gastropa-
tie. I TIPS má však své kontraindikace 
a limitace [46]. Obzvláště u nemocných 
s významnou jaterní insuficiencí (Child-
-Pughovo skóre > 13) je úmrtnost po 
výkonu extrémní a TIPS u nich indiko-
ván není [1,2,5,46]. V tomto případě je 
možné indikovat zavedení jícnového 
stentu [5] a dále pečlivě aplikovat me-
tody 1. linie. Prognóza těchto nemoc-
ných je ale vysoce nepříznivá.

Postup při časné recidivě krvácení
V případě krvácení z jícnových varixů je 
v případě časné recidivy krvácení (defi-
nice v tab. 4) indikováno druhé endo-
skopické ošetření [5]. Pokud byla první 
ataka krvácení závažnějšího charak-
teru nebo je nemocný ve vysokém ri-
ziku další recidivy krvácení, je třeba pri-
márně zvážit zavedení TIPS [5].

Selhání komplexní léčby 1. linie
Pokračující krvácení:
•  jícnový stent (SX-ELLA stent Da- 

nis) nebo přechodně na transport 
Sengstaken-Blakemorova sonda 
(max. 24 hod),

•  TIPS.

Jícnový stent
Od roku 2008 se objevují studie pro-
kazující efektivitu použití metalic-
kých samoexpandibilních stentů 
v terapii refrakterního varikózního kr-
vácení [40]. Dedikovaný jícnový stent 
(SX-ELLA stent Danis) k zástavě ne-
kontrolovatelného krvácení využívá 
svou expanzní sílu, kterou kompri-
muje krvácející varix a působí proti 
portálnímu tlaku. Tím dochází k zás-
tavě krvácení. Jeho zavedení během 
současné terapeutické endoskopie je 
díky speciálnímu zavaděči poměrně 
snadné. Zástavy krvácení dosahuje 
v 90–  100 % [40,41]. Uváděné kom-
plikace jsou poměrně málo závažné. 
Nejčastěji se jedná o migraci stentu 
a otlakové ulcerace při horním a dolní 
okraji hrdla stentu [40– 42]. Na základě 
dosud publikovaných dat je použití de-
dikovaného jícnového stentu lepší me-
todou v porovnání s balonkovou son-
dou [5]. V prospektivní randomizované 
studii byl prokázán lepší efekt stentu 
v porovnání s balonkovou tamponádou 
na zástavu krvácení a zejména nižší 
počet komplikací [43]. V porovnání 
s balonkovou sondou přináší i delší ob-
dobí zajištění nemocného. Překlenuje 
časné období s vysokým rizikem reci-
divy krvácení s možností zahájení ná-
sledné adekvátní sekundární profylaxe 
pomocí neselektivního β-blokátoru 
(NSBB) ještě v době zavedení stentu. 
U nemocných s vyšší pokročilostí jater-
ního onemocnění ve vysokém riziku re-
cidivy umožňuje i delší dobu restituce 
jaterních funkcí a může být mostem 
k časnému zavedení TIPS.

Záchran ný TIPS
Při selhání metod 1. linie je indikována 
portosystémová spojka, preferenčně 
TIPS, nejlépe pomocí expandovaného 
polytetrafluoroetylenu (ePTFE) pota-
ženého stentu [2,5]. Kombinace sní-
žení portálního tlaku vytvořeným zkra-
tem a endovaskulární uzavření zdroje 
krvácení tkáňovým lepidlem bez nut-
nosti operační zátěže vede k okamžité 
zástavě krvácení u 91–  100 % nemoc-

Tab. 4. Definice selhání léčby – časná recidiva krvácení (≤ 5 dnů od předchozí 
ataky).
Tab. 4. Early rebleeding – definition of the treatment failure (up to 5 days since 
previous attack).
Selhání terapie dle Baveno V [2]
Úmrtí nemocného nebo:
•  hematemeza čerstvé krve nebo aspirace ≥ 100 ml čerstvé krve z nazogastrické sondy 

≥ 2 hod od zahájení farmakoterapie a/nebo terapeutické endoskopie,
•  rozvoj hypovolemického šoku,
•  pokles Hb ≥ 30 g/l (9% pokles HKT) během 24 hod bez podávání krevních transfuzí.

Hb – hemoglobin, HKT – hematokrit
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stupovat obdobně [58] nebo zkrátit in-
terval endoskopických kontrol.

U nemocných se signifikantními va-
rixy (F2–  F3) je v současné době podá-
vání NSBB standardem. Jeho podá-
vání vede ke snížení rizika krvácení (RR 
0,54; 95% CI 0,39 ± 0,74; NNT 11 (po-
třebný počet léčených pacientů – num-
ber needed to treat)) i snížení úmrtnosti 
(RR 0,75; 95% CI 0,57 ± 1,06) [59]. V pří-
padě použití propranololu je možným 
a částečným ukazatelem efektivnosti 
léčby dosažení bazální srdeční frek-
vence 55 pulzů/  min či snížení klidové 
frekvence o 20 % proti vstupním hod-
notám. U terapie karvedilolem tyto pa-
rametry přínosné nejsou. V případě 
plošné dostupnosti měření HVPG by 
optimálním přístupem byla řízená te-
rapie s ověřením efektu léčby invaziv-
ním měřením. Základním ukazatelem 
odpovědi na léčbu je průkaz poklesu 
HVPG pod 12 m m Hg nebo snížení 
alespoň o 20 % proti výchozím hod-
notám. Poměrně velká část nemoc-
ných (46– 75 % podle zvoleného prepa-
rátu) na podání β-blokátoru poklesem 
HVPG neodpoví [1,2,56,58,59]. Vzhle-
dem k vysokému výskytu nežádoucích 
účinků je i problematická spolupráce 
nemocných. Zde hraje velkou úlohu 
adekvátní edukace nemocných.

Přidání izosorbid 5-mononitrátu 
do terapie vedlo dle ně kte rých studií 
k dalšímu snížení rizika krvácení [60]. 
Bylo však spojeno s vyšším výskytem 
nežádoucích účinků a vliv na úmrtnost 
prokázán nebyl. V současné době v pri-
mární prevenci jeho přidání do kombi-
nace doporučováno není [2,5].

Endoskopická eradikace jícnových 
varixů
Endoskopická ligace jícnových va-
rixů je jako alternativa k farmakotera-
pii indikována dle volby nemocného 
a lékaře nebo u nemocných s kontra-
indikací či intolerancí farmakotera-
pie a při jejím selhání. Data ukazují, 
že použití ligace snižuje riziko krvá-
cení v průměru o 64 % (RR 0,36; 95% CI 
0,26–  0,5; NNT 4), úmrtnost na krvá-

Použití karvedilolu v klinické praxi je 
ale spojeno s vyšším rizikem nežádou-
cích účinků [57]. Proto je doporučo-
váno začít léčbu nízkou iniciální dáv-
kou 3,125 mg 2× den ně a je doporučeno 
dávku zvyšovat velmi pozvolna dle tole-
rance s cílovou dávkou 6,25 mg 2× den-
ně. V ČR je karvedilol běžně dostupný. 
Propranolol lze předepsat jen jako ma-
gistraliter připravovaný lék.

V klinické praxi se v indikaci β-bloká-
toru řídíme jak pokročilostí jaterního 
onemocnění, přidruženými chorobami 
a snášenlivostí, tak i aktuálním endo-
skopickým nálezem.

Velmi rozporuplné jsou názory na 
profylaktickou léčbu NSBB u nemoc-
ných bez varixů (preprimární pre-
vence). Jsou sice data ukazující, že 
tento postup může bránit rozvoji varixů 
u nemocných s HVPG nad 10 m m Hg, 
kteří odpoví na léčbu β-blokátorem 
snížením HVPG alespoň o 10 % [58], 
ale plošné podávání β-blokátoru u této 
skupiny nemocných v současné době 
doporučeno není [2,5].

U nemocných s malými varixy (F1) 
ještě bez přítomnosti dalších rizi-
kových faktorů (červené známky na 
varixech, Child-Pugh C) je benefit 
z profylaktické léčby NSBB z části do-
kumentován a v současné době je ak-
ceptován jako spíše prospěšný [2,5]. 
K terapii NSBB jsou ale již indikovaní 
nemocní s malými varixy a přítomností 
varovných známek na varixech nebo 
patřící do skupiny C dle Child-Pughovy 
klasifikace. U nemocných s hodnotou 
HVPG nad 10 m m Hg bychom měli po-

kařem a pa cientem, samozřejmě 
s ohledem na možné kontraindikace 
a přidružené choroby. Dosud bylo pu-
blikováno 19 prospektivních randomi-
zovaných studií porovnávajících obě 
metody. Oba přístupy přinášejí srov-
natelné výsledky z pohledu přežívání 
nemocných [47,48]. V prevenci krvá-
cení je mírně účin nější endoskopická 
léčba [47]. Z pohledu přežívání je tento 
rozdíl vyvážen pravděpodobně kom-
plexními účinky NSBB [49]. Pro kom-
binaci obou metod v primární prevenci 
nejsou relevantní data, ale v případě 
nemocného ve vysokém riziku první 
ataky ji můžeme zvážit.

Neselektivní β-blokátory
NSBB snižují HVPG snížením minu-
tového srdečního výdeje a pravdě-
podobně i přímým působením na 
splanchnickou cirkulaci [50,51]. V he-
modynamických studiích byl s pozi-
tivním výsledkem na snížení HVPG 
testován efekt propranololu, nado-
lolu, timololu, mepindololu a karvedi-
lolu [49]. Největší množství dat pochází 
ze studií s propranololem. Jako nejúčin-
nější na snížení portálního tlaku se dnes 
považuje karvedilol, NSBB působící 
i jako α1-antagonista [49,52], který je 
účin nější i u vyššího procenta nemoc-
ných než propranolol (31 vs. 43 %) [49]. 
Jako další prospěšný efekt karvedilolu 
je popisován jeho antioxidační, antifib-
rotický a protizánětlivý účinek [53– 55]. 
Jako ukazatele odpovědi na léčbu 
by při jeho podávání mohly sloužit 
známky endoteliální dysfunkce [56]. 

Tab. 5. Doporučený interval dispenzárních gastroskopií u kompenzovaných 
nemocných dle Baveno VI [5].
Tab. 5. Recommended interval of follow-up upper endoscopy in compensated  
patients according to Baveno VI [5].
Nemocní s progredujícím jaterním onemocněním (trvající abúzus alkoholu,  
nedosažená SVR, obezita u NASH, ...)
•  vstupně bez varixů – interval 2 roky
•  malé varixy – interval 1 rok

Jaterní onemocnění plně pod kontrolou (plná abstinence, dosaženo SVR, …) 
•  vstupně bez varixů – interval 3 roky
•  malé varixy – interval 2 roky

SVR – setrvalá virologická odpověď, NASH – nealkoholová steatohepatitida
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(karvedilol, propranolol, nadolol) 
v kombinaci s endoskopickou eradikací 
jícnových varixů [1,2,5].

Kombinovaná léčba
Farmakoterapie NSBB v sekundární 
prevenci snižuje riziko recidivy krvá-
cení v průměru z 60– 63 na 42 % spolu 
se signifikantním snížením letality 
(z 27 na 20 %) [66]. Optimální je kom-
binace s endoskopickou ligací jícno-
vých varixů [66,67]. Skleroterapie pro 
vysoký výskyt komplikací (až 14 %) 
spolu s vyšším počtem sezení nutných 
k dosažení eradikace není v současné 
době již preferovaným přístupem. Ani 
kombinace skleroterapie a ligace se 
neprokázala jako efektivnější [1,2].

V případě, že nemocný nemůže být 
současně léčen β-blokátorem, není 
dnes endoskopická léčba jako mono-
terapie doporučována [5]. V tomto 
případě by měla být na základě en-
doskopického nálezu, kdy není dosa-
ženo eradikace varixů, a dle pokroči-
losti jaterního onemocnění zvážena 
indikace k TIPS [5]. U nemocných 
ve skupině A a B dle Childa a Pugha 
případně posoudit možnost indi-
kace k chirurgické portosystémové 
spojce [1,2]. Je potřeba zvážit i jaterní  
transplantaci.

Problematická je skupina s pokro-
čilejším jaterním onemocněním ve 
skupině Child-Pugh B a C, zejména 
pak nemocní s refrakterním ascitem.  
Objevuje se stále více prací prokazu-
jících u těchto nemocných i negativní 
efekt β-blokátoru s rizikem zhoršení 
oběhových parametrů a zkráceným 

sokým portosystémovým gradientem 
a u nemocných s pokročilejším jater-
ním onemocněním. V roce 2004 byla 
publikována práce dokumentující po-
zitivní efekt časného snížení porto-
systémového gradientu pomocí TIPS 
u rizikových nemocných po proběh-
lém varikózním krvácení, kdy ve sku-
pině nemocných s HVPG > 20 m m Hg 
měřeným do 72 hod po atace krvá-
cení byl dokumentován jasný pozitivní 
efekt zavedení časného TIPS. V této 
studii se prokázalo snížené riziko reci-
divy krvácení a snížení jak časné, tak 
roční úmrtnosti [63]. V následujících 
11 letech pak byly publikovány další 
dvě multicentrické studie již definu-
jící rizikové pa cienty na podkladě kli-
nických dat. I v těchto studiích [64,65] 
byl jasně prokázán pozitivní efekt čas-
ného TIPS (ePTFE) se zlepšeným přeží-
váním nemocných v horizontu 6 týdnů 
(97 vs. 67 %; NNT 3,3) i 1 roku (86 vs. 
61 %; NNT 4,0) [64] v porovnání se 
standardní sekundární prevencí. Je 
nutné zdůraznit, že těchto dobrých 
výsledků bylo dosaženo v selekto-
vané skupině s vyloučením nemocných 
s trombózou porty, HCC přesahujícím 
milánská kritéria, závažnějším srdeč-
ním selháváním a významnou renální 
insuficiencí (S-kreatinin > 265 µmol/  l). 
Indikace časného TIPS je od roku 
2010, kdy byla prvně uvedena v do-
poručeních z Bavena [2], ve vět-
šině terciálních evropských centrech  
akceptována [5].

V případě, že nemocný není kandi-
dátem časného TIPS, zahájíme sekun-
dární profylaxi farmakoterapií NSBB 

cení o 80 % (RR 0,20; 95% CI 0,11– 0,39; 
NNT 7) i úmrtnost celkovou (RR 0,55; 
95% CI 0,43–  0,71; NNT 5) [61]. V me-
taanalýzách v porovnání s farmakote-
rapií je pak stejně efektivní ve snížení 
letality a spíše efektivnější ve snížení 
rizika krvácení [47] za cenu vyššího ri-
zika závažnějších komplikací [5]. Ně-
kte ré studie dokonce prokazovaly sní-
žení úmrtnosti v porovnání s terapií 
β-blokátorem, ale mutlivariantní ana-
lýza tento závěr nepotvrdila [47].

Ekonomická náročnost obou metod 
se regionálně liší. Pro ČR data porov-
návající ekonomickou efektivitu ne-
jsou, a i proto je preferován indivi-
duální přístup.

Pa cient bez varixů: 
•  sledování (tab. 5).

Malé varixy (F1) bez dalších riziko-
vých faktorů:
•  terapie NSBB (karvedilol, propra-

nolol) možná.

Varixy F2 a F3 nebo F1 + rizi-
kové faktory (červené skvrny, 
Child-Pugh C):
•  NSBB (karvedilol, propranolol),
•  nebo endoskopická ligace.

Sekundární prevence
Po první epizodě krvácení jsou nemocní 
v horizontu 2 let vystaveni riziku reci-
divy krvácení (tab. 6) v 60–  63 % [62]. 
Sekundární prevence má být proto za-
hájena hned po zvládnutí akutní ataky.

Časný TIPS
Indikace k časnému TIPS provedenému 
do 72 hod od ataky krvácení by měla být 
s respektem ke kontraindikacím TIPS 
racionálně zvážena u všech nemocných 
s vysokým rizikem recidivy krvácení. To 
jsou nemocní ve skupině C Child-Pugh-
ovy klasifikace a ve skupině B s aktiv-
ním krvácením v době endoskopie na-
vzdory současně podávané vazoaktivní 
terapii [5]. Toto doporučení se zakládá 
na datech prokazujících vysoké riziko 
recidivy krvácení u nemocných s vy-

Tab. 6. Definice selhání léčby – pozdní recidiva krvácení (≥ 5 dnů od předchozí 
ataky).
Tab. 6. Rebleeding – definition of treatment failure (≥ 5 days since previous 
attack).
Selhání sekundární profylaxe dle Baveno V [2]
klinicky závažná recidiva krvácení s melénou nebo hematemezou vyžadující:
•  přijetí do nemocnice,
•  podání transfuzí,
•  pokles Hb o ≥30 g/l,
•  úmrtí do 6 týdnů.

Hb – hemoglobin
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(IGV) v oblasti žaludečního fundu (IGV 
2. typu), které jsou zdrojem krvácení až 
v 78 % [73,75].

Léčba akutní ataky krvácení
V případě akutního krvácení z varixu 
žaludku je základní léčba vč. farmako-
terapie identická jako u krvácení z va-
rixů jícnových. Odlišná je však léčba 
endoskopická, při které je za metodu 
volby u gastroezofagealních varixů  
2. typu (GOV 2) a IGV považováno pou-
žití okluze krvácejícího varixu synte-
tickým či přirozeným tkáňovým lepi-
dlem [1,2,5]. Nejlépe zdokumentovaný 
efekt je při užití syntetického N-butyl-
-2-cyanoakrylátu (Histo acryl®) [76,77]. 
U gastroezofageálních varixů 1. typu 
(GOV 1) lze provést i ligaci. Použití ji-
ných hemostatických metod, jako he-
moklipů, polidokanolu nebo endoloopu, 
není podpořeno adekvátními daty.

Jako záchran nou léčbu nelze z pod-
staty problému použít dedikovaný jíc-
nový stent nebo klasickou Sengstaken-
-Blakemorovu balonkovou sondu, ale 
sondu jednobalonkovou (Linton-Nich-
lasova). V případě selhání léčby je indi-
kována TIPS [2,5,78].

Endoskopické ošetření akutního kr-
vácení ze žaludečních varixů –   dle 
typu varixů: 
•  IGV a GOV 2 –   tkáňové lepidlo 

(N-butyl-2-cyanoakrylát),
•  GOV 1 –   tkáňové lepidlo (N-butyl-

-2-cyanoakrylát) nebo endosko-
pická ligace (lokalizace v blízkosti 
gastroezofageální junkce),

•  selhání – TIPS.

Primární a sekundární  
prevence
Doporučené postupy v případě žalu-
dečních varixů jsou založeny na méně 
obsáhlých důkazech než u varixů 
jícnových.

U GOV 1 v primární prevenci mů-
žeme volit mezi léčbou β-blokáto-
rem a léčbou endoskopickou. Po en-
doskopické léčbě jícnových varixů 
dochází v určitém procentu k vymizení 

•  v případě kontraindikace podání 
NSBB zvážení TIPS, OLTx (ortoto-
pická transplantace jater – orto-
topic liver transplantation), u ne-
mocných Child-Pugh A a B možno 
zvážit chirurgickou portosystémo-
vou spojku.

Žaludeční varixy
Žaludeční varixy se tvoří u 5–  33 % ne-
mocných s portální hypertenzí a zdro-
jem krvácení jsou v 5– 10 % (25% riziko 
krvácení v horizontu 2 let) [72]. U ža-
ludečních varixů má prognostický vý-
znam kromě rozlišení velikosti varixu, 
pokročilosti jaterního onemocnění 
(Child-Pughova klasifikace) a přítom-
nosti varovných známek také lokali-
zace varixu [73,74]. K jejich popisu je 
v současné době nejčastěji užívána kla-
sifikace dle Sarina [74] (obr. 1). Z pro-
gnostického hlediska jsou nejzávažněj-
ším nálezem izolované gastrické varixy 

přežíváním [68–  71]. V případě, že je 
v rámci sekundární prevence indiko-
vána terapie NSBB, je u nemocných 
s refrakterním ascitem nutné velmi 
pečlivé monitorování hodnot krev-
ního tlaku, sérového sodíku, kreatininu 
a v případě horšení těchto parame-
trů včas dávku β-blokátoru redukovat 
nebo léčbu NSBB ukončit [5]. V tomto 
případě by měla být primárně zvážena 
indikace jaterní transplantace nebo in-
dikace k TIPS.

Rizikový nemocný (Child-Pugh C 
nebo B s aktivním krvácením v době 
endoskopie):
•  zvážení časného TIPS (preferenčně 

ePTFE).

Nerizikový nemocný:
•  NSBB (karvedilol, propranolol, 

CAVE nemocní s ascitem) + endo-
skopická ligace,

Obr. 1. Klasifikace žaludečních varixů dle Sarina et al [74].
Fig. 1. Classification of gastric varices according to Sarin et al. [74].
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Nemocný s nižším rizikem –   zahájení 
co nejdříve po atace krvácení:
•  kombinovaná léčba NSBB + eradi-

kace endoskopickou ligací.
Pokud nelze podávat NSBB (nesná-

šenlivost, kontraindikace): TIPS, OLTx, 
u nemocných Child-Pugh A a B ke zvá-
žení chirurgická portosystémová spojka.

Žaludeční varixy
Nemocný s vysokým rizikem (Child-
-Pugh C nebo B s aktivním krvácením 
v době endoskopie):
•   zvážení časného TIPS (ePTFE) do 

72 hod od ataky krvácení.

Nemocný s nižším rizikem:
1.  IGV nebo GOV 2:

•  endoskopická eradikace 
(N-butyl-cyanoakrylát) + NSBB,

•  nebo TIPS (ePTFE).
2. 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 portosysté-
mová 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 endo-
skopická eradikace varixů ligací.

Žaludeční varixy
1. GOV 2 a IGV:

• NSBB (karvedilol, propranolol)
•  nebo endoskopická eradikace apli-

kací N-butyl-2-cyanoakrylátu.
2.  GOV 1: možná navíc endoskopická 

ligace.

Použité zkratky
ePTFE –  expandovaný polytetrafluoroety-
len (stent potažený ePTFE)
EVL –  endoskopická ligace varixů  
(endoscopic variceal ligation)
GOV –  gastroezofageální varixy

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

Vazoaktivní léčba (celková doba po-
dání 5 dnů):
• terlipresin 1– 2 mg i.v. každé 4 hod,
•  nebo somatostatin 250– 500 µg 

bolus i.v. a dále kontinuálně 250 až 
 500 µg/ hod. i.v.,

•  nebo octreotid 50 µg bolus i.v. a dále 
kontinuálně 25– 50 µg/ hod. i.v.

Podání širokospektrého antibio tika 
(chinolony, ceftriaxon).

Podání erytromycinu 30– 120 min před 
endoskopií 250 mg i.v. (dle možnosti 
pracoviště).

Endoskopické ošetření nejpozději do 
6– 12 hod od přijetí:
1.  jícnové varixy –   preferenčně ligace, 

při technických potížích sklerotizace,
2.  žaludeční varixy –   a) GOV 2 a IGV: 

N-butyl-cyanoakrylát; b) GOV 1: li-
gace nebo N-butyl-cyanoakrylát.

Terapie manifestní jaterní encefalopatie.

Selhání léčby
Jícnové varixy
Záchran ná léčba:
•  dedikovaný jícnový stent (Danis) nebo 

balonková tamponáda (max. 12 až 
 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
Záchran ná léčba:
• TIPS (ePTFE).

Sekundární prevence
Jícnové varixy
Nemocný s vysokým rizikem (Child-
-Pugh C nebo B s aktivním krvácením 
v době endoskopie):
•  zvážení časného TIPS (ePTFE) do 

72 hod od ataky krvácení.

často asociovaných GOV 1 (30–  60 %) 
a GOV 2 (20 %). Proto je při souběhu 
těchto nálezů doporučováno začít era-
dikací varixů jícnových a v léčbě va-
rixů žaludečních pokračovat až tehdy, 
pokud po 6 týdnech od ošetření nedo-
jde k jejich vymizení. V sekundární pre-
venci volíme mezi farmakoterapií a en-
doskopií nebo TIPS [2,5].

V případě GOV 2 a IGV v primární pre-
venci můžeme volit mezi léčbou endo-
skopickou s aplikací tkáňového lepidla 
a léčbou NSBB [5]. Existují povzbudivá 
data preferující endoskopický přístup, 
ale zatím nejsou přijata v obecných 
doporučeních [5]. V sekundární pre-
venci je doporučováno zavedení TIPS 
nebo pokračování v endoskopické era-
dikaci aplikací tkáňového lepidla [2,5]. 
S ohledem na pokročilost jaterního 
onemocnění je třeba vždy zvažovat 
i možnost jaterní transplantace.

Sekundární prevence
Rizikový nemocný (Child-Pugh C 
nebo B s aktivním krvácením v době 
endoskopie): 
•  zvážení časného TIPS (ePTFE) do 

72 hod od ataky krvácení.

Nerizikový nemocný:
•  IGV nebo GOV 2 –  TIPS (ePTFE) 

nebo endoskopická eradikace  
(N-butyl-cyanoakrylát) + NSBB 
(karvedilol, propranolol),

•  GOV 1 –   NSBB (karvedilol, pro-
pranolol) + endoskopická ligace 
nebo syntetické tkáňové lepidlo 
(N-butyl-cyanoakrylát).

 
Primární prevence
•  NSBB (karvedilol, propranolol) 

nebo endoskopická eradikace 
aplikací N-butyl-2-cyanoakrylátu.

Souhrn současných doporučení
Terapie akutního krvácení
Zajištění cévních vstupů, komplexní 
péče o nemocného na lůžku intenzivní 
péče. Vyhodnocení závažnosti krvá-
cení, pokročilosti jaterního onemoc-
nění a dalších rizikových faktorů.
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