
82

MO�NOSTI LIEÈBY PORTÁLNEJ HYPERTENZIE

KUPÈOVÁ V., SZÁNTOVÁ M., TURECKÝ L.

THE PORTAL HYPERTENSION THERAPY

The therapy of portal hypertension depends to a significant ex-
tent on its clinical manifestation. In cases of acute haemorrhage
from oesophageal varices in patients with portal hypertension,
the objective of the therapy is to stop the haemorrhage (endosco-
pically, or by compression by means of a balloon probe) and to
decrease the pressure and the reflux within the portal vascular
bed. Urgent sclerotisation under the simultanous pharmacologic
decrease of portal hypertension is successful in 93�95 %. There
is an alternative procedure residing in introducing a balloon pro-
be for several hours and subsequent repeated sclerotisation until
a complete eradication of varices is achieved regarding the pre-
vention of haemorrhage exacerbation. Urgent surgical solution is
on the basis of the results of various investigated studies reserved
for patiens in whom endoscopic sclerotisation was not successful.
Indication of surgical therapy must be also deliberated in candi-
dates for liver transplantation, regarding the possible consequent
technical problems after some types of interventions. Endoscopic
sclerotisation of oesophageal varices is also an appropriate prepa-
ration for transplantation of the liver in patients with liver cirr-
hosis included into the transplantation programme. TIPS is
a perspective new method in the therapy of portal hypertension
of both, non-bleeding varices, as well as in other indications. It is
also a certain intermediating link in therapy in some patients
with liver cirrhosis on the waiting list of candidates for liver
transplantation. Pharmacotherapy is a significant part of the po-
rtal hypertension therapy. It is appropriate to combine the endo-
scopic treatment with pharmacotherapy of portal hypertension
in both, cases of acute haemorrhage, as well as in the prevention
of haemorrhage exacerbation. In cases of acute haemorrhage, the
combination of glypressin with nitroglycerin is justified, as well as
the therapy by somatostatin. The prevention of haemorrhage exa-
cerbations uses a whole series of vasoactive substances, especially
nitrates, beta-blockers and ACE inhibitors. The prevention of the
first bleeding includes the prophylactic therapy (endoscopic,
pharmacologic, or surgical) recommended only in a selected gro-
up of patients under high risk of bleeding. The possible perspecti-
ve option will reside especially in the combined pharmacological
therapy, the fact of which will have to be proven in the future.
(Fig. 1, Ref. 25.)
Key words: portal hypertension, pharmacotherapy, scleroti-
sation of varices.
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Lieèba portálnej hypertenzie závisí do znaènej miery od jej
klinickej manifestácie. Pri akútnom krvácaní z ezofágových
varixov u pacientov s portálnou hypertenziou je cie¾om lieè-
by zastavenie krvácania (endoskopicky, alebo kompresiou
balónikovou sondou) a zní�enie tlaku a prietoku krvi v por-
tálnom rieèisku. Urgentná sklerotizácia pri súèasnom farma-
kologickom zní�ení portálnej hypertenzie má úspe�nos� a�
93�95 %.. Alternatívnym postupom je nieko¾kohodinové za-
vedenie balónikovej sondy a následná opakovaná sklerotizá-
cia a� po dosiahnutie kompletnej eradikácie varixov z h¾adis-
ka prevencie recidívy krvácania. Urgentné chirurgické rie�e-
nie je na základe výsledkov viacerých kontrolovaných �túdií
rezervované pre pacientov, u ktorých endoskopická skleroti-
zácia nebola úspe�ná. Indikácia k chirurgickej lieèbe sa musí
dobre uvá�i� aj u kandidátov na transplantáciu peèene
z h¾adiska mo�ných následných technických problémov po
niektorých typoch výkonov. Endoskopická skleroterapia va-
rixov pa�eráka je vhodnou prípravou aj na transplantáciu
peèene u pacientov s cirhózou peèene zaradených do trans-
plantaèného programu. Perspektívnou novou metódou v lieè-
be portálnej hypertenzie je TIPS, a to jednak pri krvácajú-
cich varixoch, ako aj v ïal�ích indikáciách. Je aj urèitým
medzièlánkom terapie u niektorých pacientov s cirhózou pe-
èene èakajúcich na transplantáciu peèene. Farmakoterapia
je významnou súèas�ou lieèby portálnej hypertenzie. Endo-
skopickú sklerotizáciu je vhodné kombinova� s farmakotera-
piou portálnej hypertenzie, a to jednak pri akútnom krváca-
ní, ako aj pri prevencii jeho recidívy. Pri akútnom krvácaní
sa osvedèuje kombinácia glypresínu s nitroglycerínom, alebo
lieèba somatostatínom. V prevencii recidív krvácania sa pou-
�íva viacero vazoaktívnych látok, hlavne nitráty, betablokáto-
ry a ACE-inhibítory. V prevencii prvého krvácania sa profy-
laktická lieèba (endoskopická, farmakologická, resp. chirur-
gická) odporúèa len vo vybraných skupinách pacientov, ktorí
majú vysoké riziko krvácania. Mo�nou perspektívou bude
najmä kombinovaná farmakologická lieèba, èo v�ak uká�u
ïal�ie dlhodobej�ie �túdie. (Obr. 1, lit. 25.)
K¾úèové slová: portálna hypertenzia, farmakoterapia, sklero-
tizácia varixov.
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Etiopatogenéza portálnej hypertenzie

Portálna hypertenzia je charakterizovaná zvý�ením tlaku a hy-
pervolémiou v portálnom rieèisku. Napriek èasto odli�nej etioló-
gii a patogenéze sú klinické symptómy pri väè�ine typov portál-
nej hypertenzie rovnaké.
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Peèeò je zásobená krvou z dvoch zdrojov. Je to jednak arteria
hepatica, ktorá odstupuje z truncus coeliacus, jednak venózny
portálny systém, ktorý zbiera krv zo splanchnickej oblasti. Jeho
podiel na prietoku krvi peèeòou je pribli�ne 60�70 %.

O tlaku vo vena portae rozhodujú: objem a tlak krvi, ktorá do
nej priteká zo v�etkých koreòov vena portae, odpor cievneho vet-
venia v intrahepatálnom rieèisku, lúmen a tonus portálneho rie-
èiska, tlakové pomery vo v. cava inferior, odkia¾ sa mô�e tlak spät-
ne prenies� na hepatálne vény.

Portálna hypertenzia mô�e by� primárna, ktorá vznikne pri
zvý�enom prívode krvi portálnou vénou do peèene. Jej príèiny sú:
artério-venózne skraty, ktoré mô�u vyvola� zvý�enie tlaku, here-
ditárne teleangiektázie (Morbus Rendu-Osler), funkèné faktory
(niektoré látky s vazokonstrikèným úèinkom), idiopatická portál-
na hypertenzia, portálna hypertenzia sprevádzajúca hematologic-
ké ochorenia s ve¾kou splenomegáliou. Sekundárna portálna hy-
pertenzia vzniká pri úplnej alebo èiastoènej ob�trukcii hepatopor-
tálnej cirkulácie. Pod¾a rozsahu a charakteru preká�ky sa zni�uje
mno�stvo a rýchlos� pretekajúcej krvi. Sekundárna portálna hy-
pertenzia sa rozde¾uje na prehepatálnu, intrahepatálnu a posthe-
patálnu hypertenziu. Vzh¾adom na lokalizáciu preká�ky k peèe-
òovému sínusoidu mo�no portálnu hypertenziu rozdeli� aj na pre-
sínusoidálnu a postsínusoidálnu. Prehepatálna portálna hyperten-
zia býva vyvolaná ob�trukciou portálnej vény, prípadne lienálnej
vény. Najèastej�ie ide o trombózu portálnej vény z rôznych príèin
(nádory, chronické pankreasové pseudocysty atï.) (Èerný a spol.,
1992; Sherlock a Dooley, 1993; Szántová a spol., 1996). Intrahe-
patálna portálna hypertenzia tvorí najväè�iu skupinu portálnych
hypertenzií. V 80 % prípadov ju vyvolá cirhóza, pri ktorej roz-
siahla fibróza a nodulárna prestavba stláèa vetvy portálnej a he-
patálnej vény. Rýchlos� prietoku krvi klesá z 18 cm/s pod 10 cm/s.
Pri zásobení peèene kyslíkom za týchto okolností �a�isko spoèíva
na arteria hepatica. Menej èastými príèinami tohto typu portálnej
hypertenzie sú iné difúzne, alebo lo�iskové ochorenia peèene, in-
filtrácia peèene napríklad pri myeloproliferatívnych ochoreniach,
kongenitálna fibróza peèene, schistosomiáza a podobne. Posthe-
patálna portálna hypertenzia je spôsobená preká�kou hepatopor-
tálnej cirkulácie vo vena cava inferior, alebo hepatálnych vénach
(tzv. Buddov-Chiariho syndróm). Príèinou mô�e by� konstriktívna
perikarditída, chronická insuficiencia pravého srdca, ob�trukcia
nádorom, metastatickým procesom, vénookluzívna choroba atï.
(Èerný a spol., 1992; Sherlock a Dooley, 1993; Goncalvesová
a spol., 1996).

Dôsledky portálnej hypertenzie a klinické prejavy

Zvy�ovanie tlaku portálnej krvi a hypervolémia pred preká�-
kou sú príèinou otvorenia preformovaných portálnovenóznych
anastomóz a vzniku kolaterálnej cirkulácie, ktorou sa portálna krv
derivuje v smere tlakového spádu do nízkotlakovej systémovej
venóznej cirkulácie (proximálny a distálny kolaterálny portosys-
témový obeh). Najvýznamnej�ie portosystémové spojky predsta-
vujú spojky v oblasti dolnej èasti pa�eráka a hornej èasti �alúdka,
ktoré spájajú �alúdoèné vény (vv. gastricae breves a v. coronaria
ventriculi) s vénami pa�eráka a bránice. Vznikajú varixy v oblas-
ti pa�eráka a �alúdka, ktoré sú klinicky významné z h¾adiska mo�-
nej príèiny �ivot ohrozujúceho krvácania. Menej záva�né porto-

systémové spoje sú v oblasti rekta (hemoroidy), v ligamentum
falciforme a teres hepatis, kolaterály v umbilikálnej a paraumbi-
likálnej oblasti (tzv. caput medusae) a ïal�ie mo�né kolaterály
v�ade tam, kde sú bru�né orgány v tesnom kontakte s bru�nou ste-
nou, alebo retroperitóneom (napr. v omente, medzi peèeòou a brá-
nicou, medzi slezinou a ¾avou oblièkou atï.).

Ascites je ïal�ím dôsledkom portálnej hypertenzie, aj keï na
jeho vzniku sa okrem zmeny tlaku v cievnom rieèisku zúèastòu-
jú aj ïal�ie faktory. Predov�etkým je to v�ak portálna hyperten-
zia s následnou hypervolémiou a zvý�enou kapilárnou filtráciou
v peèeni. Stázu krvi v portálnom rieèisku spoèiatku kompenzaè-
ne vyrovnáva lymfatický obeh. Roz�íria sa Disseho priestory a in-
tersticiálna tekutina sa odvádza vo zvý�enej miere do venózneho
rieèiska. Mno�stvo lymfy, ktoré je za fyziologických podmienok
1�21 za 24 hodín, sa postupne zvy�uje na pä�násobok. Torakál-
na èas� miazgovodu sa roz�íri. Po prekroèení kapacity roz�írenia
miazgovodu nastáva v peèeni stáza lymfy. Z povrchu fibrózne-
ho puzdra presakuje do bru�nej dutiny lymfa bohatá na bielkovi-
ny. Pri portálnej hypertenzii nedochádza len k zmenám vo ve-
nóznom rieèisku, ale je zvý�ený aj tlak v lymfatickom systéme,
ductus thoracicus býva dilatovaný, mno�stvo lymfy zvý�ené.
Predpokladá sa, �e aj zvý�ená sekrécia lymfy z povrchu peèene
alebo peritónea mô�e prispieva� k vzniku ascitu. Hypalbumíné-
mia s následným zní�ením onkotického tlaku krvi a sekundárny
hyperaldosteronizmus, s následnou retenciou nátria a vody a zvý-
�ená priepustnos� krvných vlásoèníc sú ïal�ími faktormi partici-
pujúcimi na vzniku ascitu (Pagliaro a spol., 1994; Kupèová
a spol., 1996).

Ïal�ím prejavom portálnej hypertenzie je splenomegália. S ras-
túcou portálnou hypertenziou sa postupne zväè�uje aj slezina.
Dochádza k zmno�eniu èervenej slezinovej pulpy so súèasnou
proliferáciou buniek retikula a kolagénových retikulárnych fibríl.
V krvnom obraze nachádzame známky hypersplenizmu. Zväè�e-
nie sleziny nie je len mechanickým dôsledkom zvý�enia �ilového
tlaku v portálnej oblasti. Nie je prítomný ani priamy vz�ah medzi
vý�kou portálnej hypertenzie a ve¾kos�ou sleziny (Pagliaro a spol.,
1994).

Lieèba portálnej hypertenzie

Lieèba portálnej hypertenzie je paliatívna. Cie¾om lieèby por-
tálnej hypertenzie je odstráni� následky portálnej hypertenzie: pre-
dov�etkým krvácanie z ezofágových varixov ohrozujúce �ivot pa-
cienta, ale aj ascites. Taktika lieèby závisí od �tádia portálnej hy-
pertenzie (Èerný a spol., 1992; Paquet a Kuhn, 1996) .

V �tádiu akútneho krvácania z ezofágových varixov je prvou
etapou lieèby zastavenie krvácania a úprava posthemoragického
�oku. Nie menej dôle�itá je aj prevencia ïal�ieho krvácania (Dra�ná
a spol., 1991; Paquet a Kuhn, 1996). Aby sme dosiahli lep�iu prog-
nózu, je potrebné nielen rýchle zastavenie akútneho krvácania, ale
aj zabránenie vèasnej recidívy krvácania bez vývoja ïal�ích kom-
plikácií a záva�ného po�kodenia funkcie peèene. Nevyhnutné je
vykonanie urgentnej diagnostickej endoskopie, ktorá vylúèi iný
zdroj krvácania, napríklad �alúdoèný a duodenálny peptický vred,
akútnu �alúdoènú eróziu, kongestívnu gastropatiu, ktoré tvoria
pribli�ne 30�35 % v�etkých krvácaní hornej èasti tráviaceho traktu
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pri cirhóze s portálnou hypertenziou a ich terapia je odli�ná (Dítì
a spol., 1988; Bátovský a Vavreèka, 1988; Dra�ná, 1995).

Ak sa potvrdia ako zdroj krvácania ezofágové varixy, pou�í-
vajú sa nasledovné terapeutické postupy (Èerný a spol., 1992;
Bosch a Groszmann, 1994; Orozo a Mercado, 1994; Paquet
a Kuhn, 1996):

1. Tamponáda krvácajúcich varixov balónikovou sondou
Be�ne pou�ívaným typom je dvojbalóniková trojcestná Sen-

gstakenova�Blakemorova sonda. Úèinnos� sondy pri zastavení
krvácania je a� 90 %, po jej odstránení v�ak dochádza k recidíve
krvácania v 25�55 %. Problémom je aj mo�ný výskyt kompliká-
cií asi u 15 % pacientov (erózie a� perforácie pa�eráka, aspirácia)
a zlá tolerancia sondy (Èerný a spol., 1992; Paquet a Kuhn, 1996).
Iným typom sondy je Lintonova�Nachlasova sonda s balónikom,
ktorý dobre komprimuje varixy v kardii a ezofágu (Paquet a Kuhn,
1996).

2. Farmakoterapia zni�ujúca portálny tlak
Je známych viacero vazoaktívnych látok, ktoré rôznymi me-

chanizmami zni�ujú portálny tlak a mô�u následne vies� k zní�e-
niu prietoku krvi varixami a k zastaveniu krvácania. Ideálny liek,
ktorý by zní�il tlak v portálnej oblasti bez zní�enia prietoku krvi
peèeòou a bez ïal�ích komplikácií, sa v�ak stále h¾adá. Intrave-
nózne alebo intraarteriálne aplikovaný vazopresín (pitresín, okta-
presín) spôsobuje vazokonstrikciu arteriol splanchnického ciev-
neho rieèiska s následným zní�ením hepatoportálnej cirkulácie
o 44 % a zní�ením zaklineného tlaku v hepatálnych vénach o 11 %.
Tým sa zni�uje aj tlakový gradient medzi portálnym a systémo-
vým venóznym tlakom o 23 %, tak�e krvácanie z ezofágových
varixov sa zmen�í, a� zastaví. Vazopresín spôsobuje aj vazokon-
strikciu koronárnych tepien, má sa preto súèasne aplikova� aj nit-
roglycerín (Dra�ná, 1995; Bosch a Groszmann, 1994; Paquet
a Kuhn, 1996). Vazopresín má aj antidiuretický úèinok a mô�e
vyvola� kàèe èriev (Èerný a spol., 1992). Pri akútnom krvácaní
z ezofágových varixov sa indikuje poda� predov�etkým vazokon-
strikène pôsobiaci glypresín (Remestyp) v kombinácii s vazodila-
tátorom nitroglycerínom. Táto kombinácia vedie k väè�iemu po-
klesu portálneho tlaku pri redukcii nebezpeèných ved¾aj�ích úèin-
kov vazopresínu, predov�etkým na koronárnu cirkuláciu. Úèinnos�
tejto lieèby sa udáva 45�87 %, poèet recidív krvácania po preru-
�ení lieèby je o nieèo ni��í ako pri balónikovej sonde. Glypresín
pôsobí na vazokonstrikciu splanchnických arteriol prolongovane,
zni�uje portálny tlak a prietok portálnej krvi pribli�ne na polovi-
cu pôvodnej hodnoty, èo väè�inou staèí na zastavenie krvácania
z ezofágových varixov (Èerný a spol., 1992; Burroughs a Pana-
gou, 1995).

K úèinným liekom patrí aj somatostatín, alebo jeho analóg
oktreotid, ktorý zni�uje prietok portálnou oblas�ou, nemá ved¾aj-
�ie úèinky kardiálne, ale mô�e vyvola� hyperglykémiu inhibíciou
pankreatickej sekrécie inzulínu a glukagónu (Èerný a spol., 1992;
Bosch a Groszman, 1994).

3. Urgentná endoskopická lieèba
Endoskopická sklerotizácia ezofágových varixov sa v súèas-

nosti v�eobecne pova�uje za lieèbu prvej vo¾by pri akútnom krvá-
caní z ezofágových varixov. Bezprostredne nadväzuje na diagnos-

tickú urgentnú endoskopiu. V prípade, �e ju technicky nemo�no
uskutoèni� pre masívne krvácanie a ak bol vylúèený ïal�í zdroj
krvácania, zavedie sa na nieko¾ko hodín (6�12 h) balóniková tam-
ponáda v kombinácii s remestypom a nitroglycerínom. Skleroti-
zácia sa potom vykoná bezprostredne v intervale bez krvácania.
Pri tomto postupe sa dokázala a� 94 % úspe�nos� urgentnej skle-
roterapie v zastavení krvácania (Dra�ná, 1995). U pacientov
s pokraèujúcim masívnym krvácaním z pa�erákových varixov (asi
10 % pacientov) je sklerotizácia s konvenèným roztokom typu po-
lidocanolu (Aethoxysklerol) neúspe�ná � krvácanie pokraèuje.
V tomto prípade mo�no jednorazovo pou�i� ako sklerotizaènú lát-
ku Histoacryl blue (N-butyl-2-cyanoakrylát). Udáva sa, �e pri po-
u�ití konvenèného sklerotizaèného roztoku je výskyt vèasnej reci-
dívy krvácania 25�40 %, pri sklerotizácii s butyl-cyanoakrylá-
tom sa udáva recidíva krvácania pred eradikáciou varixov u 10�
13 % pacientov. Aj vèasná mortalita je pri tomto spôsobe ni��ia (6 %)
oproti mortalite pri pou�ití klasického sklerotizaèného roztoku.
Z ïal�ích látok sa vyu�íva etanolaminoleát 5 % v kombinácii s rôz-
ne koncentrovaným tetradecylsulfátom, morhuát sodný, etanol, rôz-
ne organické lepidlá a �ivice. V subkardiálnej oblasti sa najèas-
tej�ie pou�íva Histoacryl-blue (Dra�ná a spol., 1991; Èerný a spol.,
1992; Terblanche a Krige, 1994; Paquet a Kuhn, 1996). Efektív-
nos� sklerotizácie ezofágových varixov je pribli�ne rovnaká ako
pri operáciách pre portálnu hypertenziu, no s podstatne ni��ím ri-
zikom pre pacienta. Mô�e sa uskutoèni� aj u rizikových pacientov
zaradených do prognostického kritéria pod¾a Childa v skupine C.
Komplikácie endoskopickej sklerotizácie ezofágových varixov sa
vyskytujú v 2�5 % prípadov (perforácie, nekrózy pa�eráka, ul-
cerácie a stenózy pa�eráka, mediastinitída, pleurálny výpotok a po-
dobne) (Èerný a spol., 1992).

Najèastej�ím zdrojom krvácania z hornej èasti gastrointesti-
nálneho traktu okrem krvácajúcich varixov je peptický vred �alúdka
a duodéna, krvácajúce nádory, prípadne cievne anomálie. Difúz-
ne krvácanie v�ak nemo�no ovplyvni� endoskopickou cestou. V lo-
kálnej lieèbe krvácania mo�no pou�i� aj laserovú techniku. Kým
argónový laser sa v lieèbe krvácania neosvedèil, neodymiový la-
ser úspe�ne pou�ili mnohí pracovníci na zastavenie krvácania.
Nevýhodou týchto metód je technická nároènos�, nebezpeèenstvo
perforácie tráviacej trubice, finanèná nákladnos� (Sherlock a Do-
oley, 1993; Ternblanche a Krige, 1994).

Inou mo�nos�ou sú elektrokoagulaèné techniky s pou�itím
monopolárnej alebo bipolárnej elektródy, resp. elektrohydroter-
mosondy. Ich výhodou je predov�etkým jednoduchá manipulácia,
mo�nos� pou�itia pri krvácaní z iných zdrojov ako varixov, ¾ah�ia
mobilita prístroja a prístupnej�ia cena. Ani tieto techniky v�ak
nedosiahli �ir�ie uplatnenie (Èerný a spol., 1992; Sherlock a Do-
oley, 1993; Ternblanche a Krige, 1994).

4. Podviazanie (ligácia) varixov ligaènými krú�kami
Ide o techniku podviazania varixov s následnou spontánnou

nekrotizáciou. �peciálne upravený endoskop pritom umo�ní vtiah-
nu� varix i so sliznicou a za�krti� ho gumovým krú�kom. Nevý-
hodou je nevyhnutnos� opakovania celého endoskopického výko-
nu pre ka�dý varix osobitne. Táto metóda sa skú�ala v lieèbe akút-
neho krvácania, ako aj na eradikáciu varixov po krvácaní (Van
Stiegman, 1994). S¾ubná je najmä kombinácia s injekènou sklero-
tizáciou, èím mo�no skráti� èas potrebný na úplné eradikovanie
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varixov (Dra�ná, 1995; Van Stiegman, 1994; Sherlock a Dooley,
1993).

Ïal�ou mo�nos�ou pri zlyhaní urgentnej sklerotizácie v zasta-
vení krvácania z ezofágových varixov predstavujú urgentné chi-
rurgické výkony a transjugulárny intrahepatický portosystémový
�shunt�.

5. Urgentný chirurgický výkon
Väè�inou sa chirurgické rie�enie volí a� po predchádzajúcej

urgentnej sklerotizácii (Èerný a spol., 1992; Paquet a Kuhn, 1996).
Ak sa krvácanie nepodarí zastavi� intenzívnou konzervatívnou lieè-
bou, prichádza do úvahy urgentná operácia z vitálnej indikácie.
Znamená pre pacienta s cirhózou a krvácajúcimi varixami v�dy
znaène vysoké operaèné riziko, s mortalitou a� 50 %. Sú mo�né
dva typy výkonov:

1. Porto-systémové �shunty� s dekompresiou portálneho rie-
èiska síce spo¾ahlivo kontrolujú krvácanie (a� v 100 %), ale majú
vysokú pooperaènú mortalitu, najmä u pacientov s dekompenzo-
vanou cirhózou (a� 60 %) (Èerný a spol., 1992; Orozo a Merca-
do, 1994). Patria sem rôzne anastomózy, napr. portokaválna, sple-
norenálna, kavomezenteriálna anastomóza s venóznym interpozi-
tom, alebo interpozitom z umelej cievnej protézy a podobne. Toto
chirurgické rie�enie je na základe výsledkov viacerých kontrolo-
vaných �túdií rezervované pre pacientov, u ktorých endoskopická
sklerotizácia ezofágových varixov zlyhala v zastavení krvácania.
Indikácia k chirurgickej lieèbe sa musí uvá�i� pod¾a celkového stavu
pacienta pre mo�nos� vzniku pooperaènej encefalopatie, najmä po
urèitých typoch �shuntov�. Preto sa uprednostòujú spojky, ktoré
umo�òujú zachovanie dostatoèného prietoku portálnej krvi cez
peèeò. Je vhodnej�ie, ak takáto lieèba je elektívna a vykonáva sa
v optimálnom období pre pacienta. Chirurgickú lieèbu treba uvá-
�i� u perspektívnych kandidátov na transplantáciu peèene, preto�e
mô�e robi� potom technické problémy (Orozo a Mercado, 1994;
Rogiers a spol., 1996).

2. Priame výkony zamerané na krvácajúce varixy sú lep�ie
zná�ané, preto�e predstavujú men�iu operaènú zá�a� a nemajú
negatívny hemodynamický efekt na funkciu peèene. Metódou vo¾by
je v súèasnosti transsekcia pa�eráka, prípadne s devaskularizáciou,
azygoportálna dekonexia. Princípom azygoportálnej dekonexie je
preru�enie proximálneho kolaterálneho portosystémového obehu
zodpovedného za ezofágové varixy. Dlhodobá úèinnos� v preven-
cii recidív krvácania je tu v�ak len 40�60 % (Èerný a spol., 1992;
Orozo a Mercado, 1994).

6. Transjugulárny intrahepatálny portosystémový shunt (TIPS)
Je to nová vysoko �pecializovaná metóda vo¾by pri akútnom

krvácaní z ezofágových varixov. Autoexpandujúca endoprotéza sa
zavedie cez jugulárnu �ilu cez hepatické �ily do kmeòa vena por-
tae. Technická úspe�nos� sa udáva v 80�100 %, výskyt recidívy
krvácania u 20 % pacientov v dôsledku straty perfúzie �shuntu�
a potreby urobi� redilatáciu. TIPS umo�òuje 60 % redukciu porto-
systémového gradientu. Mortalita výkonu sa udáva 1�2 %. Ïal-
�ími indikáciami zavedenia TIPS sú opakované krvácania pri me-
dikamentóznej a endoskopickej lieèbe, refraktérny ascites, v men-
�ej miere hepatorenálny syndróm, cirhotický hydrotorax, Buddov�
Chiariho syndróm a portálna gastropatia. Najèastej�ími komplikáciami
pri tejto metóde je výskyt encefalopatie, akcelerácia hepatálneho

zlyhania, trombóza skratu, zú�enie skratu atï. (Crecelius a Sou-
len, 1995; Paquet a Kuhn, 1996).

7. Perkutánna transhepatická sklerotizácia, resp. embolizácia va-
rixov

Aj katetrizáciou portálnej vény a vena coronaria ventriculi
mo�no zastavi� krvácanie z varixov instiláciou okluzívneho mate-
riálu pod rtg kontrolou s cie¾om okludova� ezofágové varixy. Táto
intervenèná rádiologická metóda sa zatia¾ príli� neosvedèila. Mor-
talita na rôzne komplikácie je 5�20 %, trombóza v. portae sa vy-
skytuje a� v 30 % prípadov, recidívy krvácania a� v 85 % prípa-
dov. Pou�íva sa preto v súèasnosti len výnimoène, jedine pri krvá-
cajúcich varixoch fundu pri priechodnej v. portae (Èerný, 1992).

Prevencia prvého krvácania z ezofágových varixov a recidivu-
júceho krvácania

Výskyt vèasnej recidívy krvácania mo�no zní�i� kombináciou
skleroterapie s farmakoterapiou zni�ujúcou portálny tlak. Farma-
koterapia portálnej hypertenzie spoèíva buï v zní�ení portálneho
prietoku, alebo redukcii intrahepatickej a portosystémovej ciev-
nej rezistencie alebo v ich kombinácii (Lebrec, 1994 a).

V primárnej profylaxii prvého krvácania z ezofágových vari-
xov sú najlep�ie skúsenosti s podávaním neselektívnych betablo-
kátorov (najmä u pacientov s dobrou funkciou peèene), prípadne
nitrátov, event. ich kombináciou (Lebrec, 1990; Garcia-Pagan
a spol., 1991; Dra�ná, 1995).

Dokázala sa úèinnos� nitrátov vo vy��ích dávkach, event.
v kombinácii s betablokátormi a úèinnos� ACE-inhibítorov. Nit-
ráty sa podávajú od prvej etapy sklerotizácie a ïalej chronicky po
eradikácii varixov, keï zni�ujú riziko krvácania z kongestívnej
gastropatie pri portálnej hypertenzii (Dra�ná, 1995).

Zo skupiny betablokátorov neselektívny blokátor beta1 a be-
ta2 propranolol redukuje portálny tlak vazokonstrikciou v splan-
chnickej oblasti a v men�ej miere redukciou minútového srdco-
vého výdaja. Hepatický arteriálny prietok krvi peèeòou klesá, kle-
sá tepová frekvencia a krvný tlak. Existuje individuálna variácia
v odpovedi z h¾adiska poklesu portálneho tlaku, lep�ia v skupine
A pod¾a klasifikácie Childa-Pugha. V prevencii prvého krváca-
nia a recidivujúceho krvácania sú výsledky jeho pou�itia nejed-
notné. Mô�e zni�ova� riziko krvácania, aj zlep�ova� pre�ívanie pod¾a
niektorých autorov. Neodporúèa sa jeho podanie u pacientov s de-
kompenzovanou cirhózou peèene (Garcia-Pagan a spol., 1991;
Sherlock a Dooley, 1993; Lebrec, 1994 b). Metoprolol a atenolol
sú kardioselektívne betablokátory, menej úèinne v�ak zni�ujú por-
tálny tlak ako propranolol (Sherlock a Dooley, 1993).

Skupina nitrátov (izosorbid-5-dinitrát alebo mononitrát) re-
dukuje portálny pretlak prostredníctvom systémovej vazodilatá-
cie. Spôsobujú aj malú redukciu intrahepatickej rezistencie. Por-
tálny aj arteriálny prietok je zachovaný, nedochádza k ischémii
peèene. Minútový srdcový objem a krvný tlak klesá, výraznej�í
pokles tlaku mô�e by� ne�iaduci u pacientov s dekompenzovanou
cirhózou. Izosorbid-5-mononitrát mô�e zni�ova� riziko krvácania
a predå�enie �ivota. Odpoveï na podanie izosorbid-5-mononitrá-
tu je individuálna, v kombinácii so sklerotizáciou varixov zni�uje
percento recidív krvácania a výskyt portálnej gastropatie (Garcia-
Pagan a spol., 1991; Lebrec, 1994 b; Dra�ná, 1995).



86 BRATISL. LEK. LISTY, 99, 1998, è. 2,  s. 82�87

Lieky skupiny ACE-inhibítorov spôsobujú pokles portálneho
tlaku, arteriálneho tlaku, prièom je nezmenený srdcový výdaj, za-
chovaný arteriálny prietok krvi v peèeni, ako aj v oblasti renál-
nych, koronárnych ciev a centrálneho nervového systému. Po dlho-
dobom podávaní enalaprilu sa zistil 20 % pokles portálneho tla-
ku. Výsledky hemodynamického efektu podávania ACE-inhibíto-
rov u pacientov s portálnou hypertenziou sú v súèasnosti
nejednotné (Svoboda a spol., 1992; Sherlock a Dooley, 1993; Dra�-
ná, 1995; Lebrec, 1994 a).

Zo skupiny alfaadrenergických agonistov sa po podávaní klo-
nidínu zistil pokles postsínusoidálnej cievnej rezistencie u pacien-
tov s cirhózou peèene. Dlhodobej�ie �túdie u pacientov s portál-
nou hypertenziou nie sú známe (Sherlock a Dooley, 1993).

Aj lieky skupiny antagonistov sérotonínu zni�ujú portálny tlak
u pacientov s cirhózou peèene, nevýhodou je v�ak èastý výskyt en-
cefalopatie po u�ívaní ketanserínu. Menej ne�iaducich úèinkov má
u�ívanie nov�ieho preparátu ritanserínu (Sherlock a Dooley, 1993).

Lieky skupiny blokátorov kalciového kanála sa doteraz rela-
tívne málo pou�ívali v monoterapii u pacientov s portálnou hy-
pertenziou, skôr v kombinácii s inými skupinami. Zistilo sa, �e
verapamil zni�uje tlak v portálnom rieèisku, ako aj cievnu rezis-
tenciu (Lebrec, 1994 a; Li a spol., 1995).

Správny management lieèby portálnej hypertenzie vy�aduje
adekvátnu konziliárnu multidisciplinárnu spoluprácu hepatológa,
chirurga, endoskopistu, rádiodiagnostika, klinického biochemika
a podobne. Ich podiel na aktuálnom terapeutickom postupe závisí
od aktuálnej klinickej manifestácie portálnej hypertenzie. Algo-
ritmus lieèby pri krvácaní z ezofágových varixov pod¾a Paqueta
a Kuhna (1966) je na obrázku 1.*
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