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Jaterni cirhéza predstavuje ¢asté a zavazné onemocnéni v ambulanci praktického Iékare, internisty i gastroenterologa. Jde o chronicky
difuzni proces, kdy dochazi k nekrdze jaternich bunék, fibrotizaci a uzlovité prestavbé jaterniho parenchymu, nasledné vedouci k jater-
nimu selhani. Zavazné a zivot ohrozuijici jsou zejména komplikace portalni hypertenze. Naklady na lécbu jsou vysoké, a proto je nutné
jaterni postizeni diagnostikovat jiz v Gvodnich stadiich a pfedchazet dalSimu poSkozovani jater a rozvoji komplikaci. V ¢lanku pfipominame
zakladni informace o patofyziologii, diagnostice a 1é¢bé cirhozy jater.
Kli¢ova slova: cirhoza jater, diagnostika, Iécba.

LIVER CIRRHOSIS

Liver cirrhosis represents a common diagnosis for general practitioner, internal specialist or gastroenterologist. It is a consequence of
chronic liver diseases characterized by replacement of liver tissue by fibrotic scar tissue as well as regenerative nodules, leading to pro-
gressive loss of liver function. Complications of portal hypertension are very dangerous and a life threatening. Spending on the treatment
is high and it is important to diagnose a liver dammage during the initiative stage and prevent further dammage and complications. In the
following article the authors bring back the basic information about pathofysiology, diagnostic and treatment of liver cirrhosis.

Key words: liver cirrhosis, diagnostic, treatment.

Interni Med 2007; 9(11): 486-489

Uvod

V Ceské republice umira roéné na jaterni cirho-
zu 20,3/100000 obyvatel, do kone¢ného stadia do-
spéje asi 1500-2000 nemocnych.

Cirh6ézu definujeme jako kone¢né stadium
fibrozy jaterniho parenchymu vyustujici do uzlové
pfestavby jater s ndslednou poruchou jejich funkce.
Moznosti jater, jak reagovat na nekrdzu, jsou totiz
omezené. Podstatné je zhrouceni struktury jaternich
lalieka, tvorba difuznich fibréznich sept a novy rist
jaternich bunék v uzlech. Pfi¢in, které vyvolaji he-
patocelularni nekrdzu, je mnoho, avak disledek je
stejny. Moderni studie jiz poukazuiji na uréitou moz-
nou reverzibilitu jaterni fibrézy (1, 15).

Patofyziologie

K chronickému jaternimu po$kozeni dochazi
v disledku virového, autoimunitniho, metabolického
¢i jiného onemocnéni a fibrdza pfedstavuje nasledek
v podstaté hojivého procesu a reakci na chronické
postizeni. Fyziologicky jsou procesy jaterni fibroge-
neze a fibrinolyzy vyrovnané. K poru$e této rovno-
vahy dochazi pfi chronické stimulaci fibrogeneze
a naslednou zvySenou tvorbou vaziva. Zanétlivé
nekrotické zmény aktivuji Kupferovy burky uvolfiu-
jici fadu cytokind, které stimuluji hvézdicovité burky
k transformaci na myofibroblasty produkujici moleku-
ly extracelularni matrix, coz vede ke mnozeni vaziva.
V posledni dobé se predpoklada moznost patolo-
gické fibrogeneze bez pfedchézejicich zanétlivych
zmén, a to zejména u alkoholem podminéné fibrdzy.
Mezi nezanétlivé medidtory patfi napf. acetaldehyd
a volné kyslikové radikaly. Procesu fibrogeneze
a fibrinolyzy se Uéastni heterogenni skupina bunék,
z nichz klicovymi jsou hvézdicovité (stelatové) buriky
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transformujici se v misté zanétlivé reakce na myofi-
broblasty, které produkuji extracelularni matrix, na-
sledné pak dochazi ke zmnozeni vaziva se véemi dal-
§imi dlsledky. Proces fibrogeneze je multifaktoridlni
a Ucastni se na ném parenchymové i neparenchymo-
vé bunky. Fibréza provazi hepatoceluldrni nekrézu,
fokalni nekréza vede k fokalni fibroze. Na smrt bunék
navazuje tvorba uzl(i, které narusuji jaterni struktu-
ru, rozviji se cirhdza. Sinusoidy z0stavaji na okrajich
regenerativnich uzld, v oblasti mlstkd mezi portaini
a centraini zilou. Portaini krev je vedena mimo fun-
gujici jaterni tkan, coz vede k cévni nedostatecnosti
v centru uzlikd a pokradovani rozvoje zmén v jaterni
tkani i poté, co byla pficina eliminovéna. Patologickd
vazivova hmota se uklada v Disseho prostorech, kde
pak brani metabolické vyméné s jaternimi burikami.
Kolem nekrotickych jaternich bunék se organizuji no-
vé fibroblasty a novotvorené Zlucové kanalky, fibréza
progreduje z reverzibilniho do ireverzibilniho stadia,
kdy jsou dotvofena nebunétna permanentni septa.
Za zlomovy okamzik fibrogeneze je povazovana
stimulace a naslednd transformace hvézdicovitych
bunék v misté zanétlivé nekrotické reakce (ale také
mimo ni) na myofibroblasty, produkujici v nadmémé
mie extracelularni matrix (1, 5, 6, 15).

Klasifikace cirhézy

Dle morfologicko-anatomickych zmén roz-
liSujeme cirhézu mikronodularni, makronodularni
a smiSeny typ. Mikronodularni cirhéza je charak-
teristickd silnymi pravidelnymi septy, malymi rege-
nerujicimi uzly (maximalniho prdméru 3mm) a po-
stizenim kazdého lalicku. Makronoduldrni cirhdza
je charakterizovana septy a uzly obvykle vétSimi
nez 3mm a normalnimi lalG&ky uvnitf vétsich uzld.
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Piedstavuje ¢asto pozdni typ cirh6zy mikronoduldr-
ni. U smiSeného typu cirhdzy jsou pfitomny zmény
jak mikronodularni, tak makronodularni (1, 15).

Etiologie cirhdzy miZe byt rizna. Ve stfedni
Evropé dominuji dvé hlavni pfi¢iny, a to chronické
virové hepatitidy a abuzus alkoholu. Odhaduije se,
Ze celosvétové je alkohol pfitinou 50 % vSech jater-
nich cirhdz, pochopitelné s vyraznymi geografickymi
rozdily.

Virové hepatitidy B, C a D mohou pfechazet
do chronického zanétu a zplsobit jaterni cirhdzu.
Akutni virova hepatitida B pfechazi do chronického
stavu nejcastéji u novorozencl infikovanych verti-
kalné od matky (vice nez v 90%), v dospélosti jen
v 5-10%. Na nasledky chronické hepatidy B, jaterni
cirhdzu a hepatocelularni karcinom umird 15-25%
chronicky infikovanych osob. U virové hepatitidy C
je pravdépodobnost pfechodu infekce do chronicity
velmi vysoka, 70-90 %. Pfechod do jaterni cirhdzy je
v8ak velmi dlouhodoby a je ovlivnén mnoha dalSimi
faktory (alkoholem, vékem), k rozvoji termindlniho
stadia je vétSinou potfeba desetileti. U chronickych
vironosicli povrchového antigenu HbsAg superin-
fekce virem hepatitidy D vyrazné zhorSuje pribéh
choroby a az v 90% pfipadid vede k progredujici
chronické hepatitidé s naslednym pfechodem v ja-
terni cirhdzu (5).

Patogeneze alkoholickych jaternich 1ézi neni
stale jasna. Vétsina alkoholikd ma hepatomegalii
v dusledku steatézy, ale jen u 20—-35% z nich vzni-
ka fibréza a cirhdza. Nekroptické nalezy prokazuji
jaterni cirhdzu jen u 18 % nemocnych s chronickym
abdzem alkoholu a biopticky je cirhdza verifikovana
u 15-30% alkoholik(. Vznik jaterni cirhézy koreluje
s mnozstvim a délkou konzumace alkoholu. Relativni
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riziko vzniku jaterni cirhézy u muzd je pfi konzumaci

40-60g alkoholu denné 6x vy3si nez pfi konzumaci

20g alkoholu. Dnes se povazuje 60 g alkoholu denné
pro muze a 30 g alkoholu pro zeny za davku, ktera po

10-15 letech vede ke vzniku jaterni cirhdzy.
Pfi¢inou jaterni cirhdzy mlize byt dale autoimun-

ni hepatitida, zanétlivé onemocnéni jater charakte-
rizované poruchou imunoregulace s typickymi auto-
imunitnimi fenomény €astéji postihujici zeny. Podle
pfevazujiciho typu protilatek autoimunitni hepatitidy
délime na:

I typ s pozitivitou ANA (protilatky proti bunéénym
jadrim), ASMA (proti hladkému svalu), AAA
(proti aktinu), ANCA (proti cytoplazmé neutrofi-
[d), AMA (proti mitochondriim)

Il. typ s pfevaZujici pozitivitou LKM-1 (proti jater-
nim a ledvinovym mikrozomGm 1. typu)

lIl. typ s pfevazujici pozitivitou SLA (proti rozpust-
nému jaternimu antigenu) (10).

Z metabolickych chorob vede k cirhotické pre-
stavbé hereditarni hemochromatéza, Wilsonova
choroba, deficit o-1-antitrypsinu. Dal$i moznou
pficinou jsou chronicka cholestatickd onemocnéni
(biliarni cirhdza, primarni sklerozuijici cholangitida),
nealkoholicka steatohepatitida, primarni porfyrie Ci
polékové poskozeni jaterniho parenchymu (15).

Klinicky obraz

Klinicky obraz jaterni cirh6zy je velmi pestry, od
bezpfiznakového stavu az k obrazu jaterniho selha-
ni. V klinické praxi Ize cirhdzu rozdélit na kompenzo-
vanou (latentni, subklinickou) a dekompenzovanou
(pokrogilou).

| kompenzovana jaterni cirhdza mdze byt dia-
gnostikovana pfi bézném klinickém vySetieni, avSak
20-30% cirhdz probiha dlouhodobé asymptomatic-
ky (1, 15). K podezeni na cirhdzu mohou vést sub-
febrilie, vahovy Ubytek, nechutenstvi, inava, malat-
nost, tlaky v pravém podZebfi, pocity plnosti zaludku,
dyspepsie, bfisni dyskomfort. Objektivné nachazime
pavouckové névy, palmarni erytém, Dupuytrénovu
kontrakturu nebo neod(ivodnénou epistaxi ¢i otoky
dolnich koncetin, cennymi pfiznaky jsou pak tuha
zvétSena jatra a splenomegalie (5, 6).

Dekompenzovana jaterni cirhdza se projevuje
celkovymi pfiznaky: slabosti, atrofii svalstva a hub-
nutim, ikterem, nachazime profidlé ochlupeni a atro-
fii gonad, pavouckové névy, palmarni erytém, bilé
nehty, caput medusae, tvofi se hematomy, dochazi
k epistaxi. Komplikaci portaini hypertenze je akutni
krvaceni do gastrointestinalniho traktu z jicnovych
¢i zaludeéni varixd, z portaini gastropatie, even-
tuéiné kolopatie, vznikd ascites, rozviji se jaterni
encefalopatie s vyskytem flapping tremoru a foetor
hepaticus. MiZe vzniknout spontanni infekce asci-
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Tabulka 1. Childova-Pughova klasifikace

Klinické a biochemickeé nalezy
1

encefalopatie neni
ascites neni
bilirubin mmol/l <34
bilirubin u PBC <68
albumin g/I <35
protrombinovy ¢as INR <16
(prodl. o sekundy) 1-3
(odpovida R) <12

tické tekutiny — spontanni bakteridlni peritonitida
(SBP). Mezi klinické pfiznaky SBP patfi subfebrilie
az febrilie, Unavnost, schvacenost, bolesti bficha,
zhorSeni encefalopatie, progrese jaterniho onemoc-
néni. U tenzniho ascitu byva ¢asta umbilikéIni hernie
(1, 5, 10, 13, 15). Hepatorendlni syndrom (HRS) je
v mnoha pfipadech koneénym a fatéinim stavem
jaterni cirh6zy. Je definovan jako funkéni selhani
ledvin (tj. ledviny jsou morfologicky intaktni, zdravé)
doprovazejici jaterni onemocnéni s portalni hyper-
tenzi, vyskytuje se vyhradné u nemocnych s asci-
tem. Klinicky se mdze vyvinout velmi rychle a vést
k akutnimu rendlnimu selhani a smrti v pribéhu
tydn0 — typ | (rychle progredujici). Kreatinin v séru
se dvojnasobné zvysi a doséhne hodnot alespon
221 umol/l v pribéhu dvou tydnd. Typ Il — pomalu
progredujici ma progndzu podstatné lepsi, sérovy
kreatinin se zvySuje pozvolna a obvykle nepfesahne
hodnoty 180 umol/l (1, 15).

Diagnostika

Spociva v klinickém a laboratornim vySetfeni,
napomU0ze sonografie event. po¢itatova tomogra-
fie (CT) a jaterni biopsie. Ezofagogastroskopie je
nutnd ke stanoveni piitomnosti gastroezofagedl-
nich varix( ¢i portalni gastropatie. V laboratornim
vySetfeni nachazime normocytarni nebo makro-
cytarni normochromni anémii, leukopenii a trom-
bocytopenii v disledku hypersplenizmu, ¢asta je
koagulopatie, zvy$ena hladina bilirubinu, snizend
hladina albuminu, prealbuminu a zvy$eny ga-
maglobulin. Alkalicka fosfatdza v séru je obvykle
zvySena i na dvojnasobek normalnich hodnot.
Sérové transamindzy mohou, ale nemusi byt zvy-
8ené. Daldimi ukazateli jaterni nedostatecnosti je
snizena hladina cholinesterazy a zvyseny amoniak
v krvi. V. modi je vyrazné zvySen urobilinogen a pfi
ikteru je pfitomen bilirubin. VySetfeni o-1-fetopro-
teinu (AFP) v séru ma vyznam k odhaleni hepato-
celularniho karcinomu (HCC). Pro prikaz chronic-
ké virové hepatitidy je dileZity prikaz virovych an-
tigent HBsAg, prikaz protilatek anti-HCV metodou
ELISA. K prlikazu virémie prostfednictvim detekce
nukleové kyseliny viru (HBV DNA, resp. HCV RNA)
se pouzivd metoda polymerazové fetézové reakce
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Bodové hodnoceni

2 3
1.-2. stupné 3.-4. stupné

maly velky - refrakterni
34-51 > 51
68-170 > 170
28-35 >28
1,6-2,0 >2,0

4-6 >6
1,2-1,6 >1,6

(PCR). o.-1-antitrypsin (AAT) je protein akutni faze
a jeho hodnota v séru byva snizend pfi vrozeném
deficitu a-1-antitrypsinu. U Wilsonovy choroby je
snizend hladina ceruloplazminu v krvi a zvySena
exkrece médi do mo€i. V diagnostice je viak nej-
parenchymu jaterni biopsii. U hemochromatdzy
je nejvhodnéjsi screeningovou metodou vySetfeni
saturace transferinu a velmi spolehlivé je stanoveni
koncentrace Zeleza v jaterni susing, zejména pak
vyjadfené jako tzv. index jaterniho Zeleza. Pro sta-
noveni diagndzy Wilsonovy choroby, deficitu alfa-
1 antitrypsinu ¢i hereditarni hemochromatézy ma
vyznam genetické vySetfeni (1, 5, 6, 15).

Jaterni biopsie je definitivnim potvrzenim dia-
gnozy jaterni cirhdzy, histologicky nalez napomze
stanovit diagndzu, odhadnout pfi€inu cirhdzy, stadi-
um a aktivitu choroby, pfipadné odhalit komplikace
(HCC) (1, 5, 10).

K pomocnym vySetfenim pfi diagnostice jater-
ni cirhézy patfi endoskopicka retrogradni cholan-
giopankreatografie (ERCP), pfipadné magneticka
rezonanéni cholangiografie (MRC) indikovana pfi
cholestaze extrahepatalniho pavodu.

Existuje fada schémat, ktera se pokouSeji
stanovit tizi jaterniho onemocnéni. Obecné nejpo-
(tabulka 1).

Skére vyjadreni v bodech: ChP A = 5-6 bodd,
ChP B =7-9 bodi, ChP C = 10-15 bodd.

Nicméné zejména pro kritické stavy v hepato-
logii s uvazovanou lécbou TIPS nebo jaterni trans-
plantaci se ujala klasifikace MELD (The Model for
End-Stage Liver Disease) zohledrujici sérovou hla-
dinu kreatininu jako ddlezitého prediktoru pfezivani
nemocnych s jaterni cirhdzou.

Vypocet MELD - skore:
0,957 x Log, (kreatinin mg/dl) + 0,378 x Log, (bi-
lirubin mg/dl) + 1,120 x Log, (INR) + 0,643

Automaticky vypocet skére po zadani labora-
tornich vysledki je mozno ziskat na internetovych
strankach, napf. http://www.unos.org/resources/
meldpeldcalculator.asp.
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Lééba
Fibréza je podle poslednich vyzkum( potencidlné

reverzibilni stav a intenzivné se hledaji Ié¢ebné moz-

nosti k jejimu ovlivnéni. Od preparatd s antifibrotickym

Ucinkem se zada, aby byly dobfe tolerovany pii dlou-

hodobém podévani, mély specificky icinek na jaterni

tkén a minimum nezédoucich G¢inkd. Antifibrotickou
terapii miizeme délit do nékolika skupin:

1. I1éky potlaujici zakladni onemocnéni (vyuZziva-
né k lécbé virovych hepatitid — interferon alfa,
lamivudin, ribavirin, adefovir-dipivoxil a dalsi)

2. latky potladujicici zanét a imunitni odpovéd (kor-
tikosteroidy, azathioprin, anti-TNF-alfa, ursode-
oxycholova kyselina)

3. Iéky sinhibi¢nim u¢inkem na aktivitu hvézdicovi-
tych bunék, zejména antioxidancia (vitaminy C,
E, selen, silymarin, glutathion, koenzym Q10),
nékteré cytokiny (interferon gama nebo hepato-
cytarni ristovy faktor (HFG))
latky stimulujici apoptdzu hvézdicovitych bunék

5. latky podporujici degradaci matrix (antagonisté
TGF-p a dalsi).

Nékteré z téchto 1€kl jsou jiz zavedeny do klinic-
ké praxe, jiné jsou ve stadiu vyzkumu. Pfesto v sou-
Casné dobé jedinym v praxi pouzivanym postupem,
ktery prokazatelné zpomaluje proces fibrotizace
nebo vede ke zlep$eni nélezu, je IéEba chronickych
virovych hepatitid, a to pfedevsim u pacientd, ktefi
jesté nemaji jaterni cirhdzu a dojde k setrvalé viro-
logické odpovédi na lé¢bu, a déle v pfipadech, kdy
je znama pficina jaterni cirhdzy, jak je tomu u né-
kterych metabolickych onemocnéni (tzv. specificka
(kauzalni) 1é¢ba). U zadného dalSiho postupu &i
preparatu nebyly podobné antifibrotické uéinky pro-
kdzény v bézném klinickém pouziti, vzdy se jedna
0 experimentalni poznatky.

U jaterni cirhdzy bez ohledu na etiologii jsou
vSak v 1éCbé spole¢na obecnd opatfeni a lécba
komplikaci (6).

Obecna opatieni: abstinence alkoholu, dieta
s 1,0-1,2g bilkovin/kg télesné véhy pfi kompenzo-
vané jaterni cirhdze, u malnutriénich nemocnych
a pfi dekompenzaci cirhdzy pak davka 1,6 g/kg/
den, v pfipadé ascitu a anasarky je nutna restrikce
sodiku. Denni davka tuku je 1-2 g/kg/den, cukru do
5g/kg/den, vhodna je dopliikova parenterdlni nebo
enteralni vyZziva. Je nutné dbat na zachovani den-
ni davky vitamind a stopovych prvkd. U pacientu
s cholestazou je nutnd substituce vitamin{ rozpust-
nych v tucich A, D, E, K (5, 13, 15).

Lécba ascitu: restrikce sodiku, diuretika
v dostatené davce pfi respektovani kontraindi-
kaci. Lékem volby je spironolakton v denni ddvce
200mg/den, maximalné az 400mg/den, pokud
neni terapeuticky efekt, pak v kombinaci s klicko-
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vym diuretikem furosemidem do celkové davky az
160 mg/den. Furosemid samotny by nemél byt po-
davan. S progresi dysfunkce jater se odpovéd na
diuretika zhorSuje, ascites se stava refrakternim.
V soucasnosti plati pro hodnoceni refrakternosti
ascitu mezindrodné uznand diagnostické kritéria.
RozliSujeme refrakterni ascites rezistentni na di-
uretika (nelze jej mobilizovat nebo ¢asné rekuruje
kvali chybéjici odpovédi na restrikci pfijmu sodiku
a na intenzivni diuretickou Ié¢bu) a refrakterni asci-
tes neovlivnitelny diuretiky (nelze jej mobilizovat
nebo ¢asné rekuruje kvli komplikacim vyvolanym
diuretickou Ié¢bou, které neumozni podavani uéin-
nych davek diuretik). Lé¢ba refrakterniho ascitu
spociva v opakovanych velkoobjemovych paraen-
tézéch s naslednou ndhradou objemu roztokem al-
buminu nebo plazmaexpandéry, event. v zavedeni
TIPS (transjugularni intrahepatalni portosystémova
spojka). Davkovani diuretik a jejich podani by se
mélo Fidit odpady sodiku v moci a cilem této 1é¢by
je dosahnout vy$siho vyluCovani sodiku nez pfi-
jmu. Je-li odpad sodiku bez diuretické 1é¢by vySsi
nez 30mmol/l, 1ze podat samotny spironolakton.
Pfi odpadech 10-30mmol/l je nutné obé diuretika
kombinovat. Je-li odpad niz&i nez 10 mmol/l, diure-
tika budou patrné bez efektu a v terapii je vhodnéjsi
paracentéza. Pokud musime provadét paracentézu
vice jak jedenkrat za dva tydny, musime uvazovat
o0 dalSich léCebnych pfistupech (koncentrace a re-
infuze ascitu, peritoneovendzni a portosystémova
spojka, jaterni transplantace).

Lécba SBP: Doporu¢ovanym antibiotikem v 1é¢-
bé SBP jsou cefalosporiny lll. generace (cefotaxim,
ceftriaxon), event. amoxycilin/kyselina klavulanova,
chinolony, 1é¢ba by méla trvat minimalné 8 dnu.
U pacientl po prodélané SBP je doporu¢ovano po-
davat norfloxacin v jedné denni davce 400 mg dlou-
hodobé (2, 12, 13).

Lécba encefalopatie: Moznou pfi¢inou vzni-
ku encefalopatie je zvySeny pfijem ZivociSnych
bilkovin, alkohol, krvéceni do gastrointestinalniho
traktu, infekce, trombéza TIPS aj. Prevence i lé¢-
ba spoéiva v omezeni pfijmu zivociSnych bilkovin,
podavani nestravitelnych disacharidd (laktuléza,
lactitol) s cilem dosazeni tfi mékkych stolic denné,
nevstiebatelného antibiotika rifaximinu, zkousi se
také probiotika (12).

Vzhledem k vysokému riziku krvaceni z varixd
je prevence vzniku krvaceni z nich zakladnim
pozadavkem IéEby. Zakladem k terapii je stanove-
ni pfitomnosti varixd, proto kazdy pacient s jaterni
cirhdzou by mél byt vySetfen endoskopicky s na-
slednym algoritmem dal$iho postupu (9, 11, 14).
V primarni prevenci krvaceni z varix( (pacienti,
ktefi nekrvaceli) je indikovana lé¢ba neselektivnimi
betablokatory (metipranol, propranolol, nadolol, ti-
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molol) u stfednich a velkych varixt. Nejvhodnéjsim,
byt stale diskutovanym ukazatelem dostatecné
davky betablokatori je méfeni tepové frekvence,
kterd by se méla sniZit 0 20-25 % oproti hodnotam
pfed lé¢bou. Davka u nas pouzivaného metiprano-
lu je doporu¢ovana 3x10mg s postupnym zvy$o-
vanim davky az k dosazeni adekvatniho zpoma-
leni tepové frekvence tolerované nemocnym (4).
Vzhledem k nedostupnosti jinych neselektivnich
betablokator( na naSem trhu pouzivdme alterna-
tivné jiné prepardty s betaadrenergnim dcinkem
(napf. atenolol, carvedilol, metoprolol, sotalol
apod.). Endoskopicka Iécha v prevenci prvniho
varikdzniho krvéaceni je doporu¢ovana (u nemoc-
nych se stfednimi a velkymi varixy) v pfipadé in-
tolerance betablokatorl nebo jejich kontraindikace
a metodou volby je ligace pied skleroterapii (4, 11).
Pacienti, ktefi prezili akutni krvaceni z varix(, maji
riziko recidivy krvaceni vy$Si nez 80% v nasle-
dujicich dvou letech (8). Proto prevence recidivy
akutniho krvéceni (sekundarni profylaxe) paci-
entll po akutnim varikéznim krvaceni ma zaéit co
nejdfive po epizodé krvéaceni, nejlépe do 6 dnli od
krvacejici epizody (4). Vyuzivame také neselektiv-
ni betablokatory, pfidani nitratl k betablokatorim
v sekundarni prevenci varikdzniho krvaceni mlze
mit dobry efekt pfedevsim u pacientl nad 50 let vé-
ku, ale nema vliv na mortalitu v ndsledujicich dvou
letech Zivota nemocného (3, 7). Pacienttim, u nichz
nebyla provadéna primarni profylaxe krvaceni, by
mély byt podany betablokatory a provedena ligace
do eradikace varixd. U pacientd, u kterych primarni
profylaxe pfed epizodou krvaceni provadéna byla,
je tfeba k této terapii pfipojit jesté ligaci. U pacientd,
u kterych je lé¢ba betablokatory kontraindikovana
nebo netolerovana, je pak jedinou Iécbou v sekun-
darni prevenci eradikace varix(i prostfednictvim li-
gace. Selze-li sekundarni prevence (endoskopicka,
farmakologickd) a dochdzi-li k recidivé krvéceni, je
ke zvéazeni TIPS event. chirurgicka spojka. TIPS
mUze byt pfemosténim k transplantaci (4).

Zavérem je nutno pfipomenout, Ze v pfipadé ob-
jeveni se jakékoli komplikace jaterni cirhdzy a por-
talni hypertenze (ascites, hepatorendini syndrom,
krvaceni do gastrointestinalniho traktu, encefalopa-
tie) je tfeba v€as uvazovat 0 moznosti feSeni jaterni
transplantaci.
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