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Souhrn: Úvod: Prehepatální portální hypertenze je kromě jaterní cirhózy a solidních nádorů nejčastěji způsobena trombózou 
v portálním řečišti (TP). TP se projevuje buď akutně bolestmi břicha, nebo probíhá nepozorovaně a v reakci na zvýšený portální tlak 
se tvoří varixy. V léčbě trombózy porty se řídíme novým doporučením společnosti EASL z roku 2016. K léčbě akutní TP je doporu-
čeno neprodleně zahájit antikoagulační terapii. U nemocných s chronickou TP je doporučeno v terapii postupovat jako u nemoc-
ných s portální hypertenzí při jaterní cirhóze. Cíl: Cílem této práce je popsat soubor nemocných léčených pro TP ve Fakultní ne-
mocnici Hradec Králové (FNHK) a porovnat užívané terapeutické postupy s nově doporučovanou léčbou. Metoda: Retrospektivní 
popis všech nemocných léčených s výše zmíněnou trombózou porty ve FNHK, které se podařilo identifikovat v elektronické doku-
mentaci. Výsledky: Soubor se skládá z 52 nemocných (27 mužů a 25 žen) –  6 nemocných s akutní TP, 2 nemocných se subakutní TP 
a 44 nemocných s chronickou TP. Všichni nemocní léčení s akutní nebo subakutní TP dostávali antikoagulační terapii. Nad to byla 
u pěti nemocných užita transjugulární intrahepatální portosystémová spojka (TIPS), z toho ve čtyřech případech s lokální trombo-
lýzou. Nemocní s chronickou TP byli léčeni jako pa cienti s portální hypertenzí při jaterní cirhóze. Současně bylo u těchto nemocných 
provedeno šest splenorenálních spojek, devět splenektomií, sedm azygoportálních dekonexí, čtyři TIPS, jeden mezenterikokavální 
zkrat a jedna embolizace sleziny. Diskuze a závěr: Terapie nemocných v našem souboru splňuje léčebné úkoly z nového doporu-
čení, komplikované případy si v ně kte rých situacích vyžadují další terapeutické přístupy.
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Summary: Introduction: Prehepatic portal hypertension (PH) in the absence of cirrhosis and solid tumours is most commonly 
caused by thrombosis of the portal vein (PT). Thrombosis in the portal system manifests as either acute abdominal pain or occurs 
silently, and varices develop in response to increased portal blood pressure. In 2016, the European Association for the Study of the 
Liver issued a new clinical practical guideline for the treatment of PT. To treat acute PT, it is advised that anticoagulation therapy 
is initiated immediately. It is recommended to treat patients with chronic PT by the same way as patients with PH caused by liver 
cirrhosis. Aim: The aim of this study was to describe a group of patients with portal thrombosis at the University Hospital in Hradec 
Kralove (FNHK) and to compare the therapeutic approaches used with those of the new guidelines. Method: Retrospective de-
scription of all patients treated for the above-mentioned portal thrombosis in the FNHK that were identified in electronic records. 
Results: The cohort consisted of 52 patients (27 males and 25 females); 44 patients with chronic PT, six with acute PT, and two with 
subacute PT. All patients with acute or subacute PT had been receiving anticoagulant therapy. Up to that point, five patients had 
undergone transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), four of whom had local thrombolysis. Patients with chronic PT 
were treated the same as patients with PH and liver cirrhosis. Up to that point, six spleno-renal shunt procedures, nine splenectomy 
procedures, seven azygo-portal disconnection procedures, four TIPS procedures, one mesentero-caval shunt procedure, and one 
splenic embolization procedure had been performed. Discussion and Conclusion: Treatment of patients in our study group meets 
the challenges of the new recommendations. In complicated cases, other therapeutic approaches may be necessary.
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krve před játry –  obstrukcí přímo v por-
tálním řečišti. Pak mluvíme o prehe-
patální portální hypertenzi (PHPH). 
V tomto případě není možné portální 
hypertenzi prokázat měřením porto-

při překročení hodnoty 10–  12 m m Hg. 
Nejčastěji vzniká obstrukcí toku krve 
v játrech –   při jaterní cirhóze, kdy lze 
portosystémový gradient dobře měřit. 
Méně často dochází ke zpomalení toku 

Úvod
Portální hypertenze je definována jako 
zvýšený portosystémový gradient nad 
5 m m Hg [1]. Za klinicky významnou 
je hypertenze označována obvykle 
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s dia gnózou PHPH, která nevznikla 
na podkladě jaterní cirhózy nebo so-
lidního nádoru. Nemocné jsme vyhle-
dávali v databázích všeobecných am-
bulancí a hepatologických poradnách 
II. interní gastroenterologické kliniky, 
v databázi nemocných endoskopova-
ných touto klinikou a v databázi ne-
mocných, kteří podstoupili transjugu-
lární intrahepatální portosystémovou 
spojku (TIPS) ve FNHK. Nemocné jsme 
identifikovali na základě dia gnóz zadá-
vaných ve zprávách jako hlavní nebo 
vedlejší onemocnění. U nemocných 
z databáze TIPS jsme vycházeli ze za-
znamenávané etiologie onemocnění. 
Data jsme získávali retrospektivně 
ze zdravotní dokumentace nemoc-
ných. Sledovali jsme následující infor-
mace: pohlaví, věk vzniku onemocnění, 
typ trombózy (akutní, subakutní, chro-
nická), první projevy, vyvolávající pří-
činu trombózy a léčebné intervence. 
Akutní trombóza VP je definována jako 
situace, kdy nemocný přichází s akutně 
vzniklými symp tomy, za které je zodpo-
vědná trombóza VP, a nejsou přítomny 
kolaterály. Subakutní trombóza VP je 
definována jako situace, kdy nemocný 
přichází s akutně vzniklými symp tomy, 
za které je zodpovědná trombóza VP, 
a jsou přítomny kolaterály. Chronická 
trombóza VP je definována jako přítom-
nost kolaterál v portálním řečišti, která 
je způsobena trombózou VP a nepůsobí 
přímo akutní symp tomatologii. Trom-
bóza VP byla dia gnostikována ultra-
zvukem s dopplerem a/ nebo CT angio-
grafií. Kavernom VP byl dia gnostikován 
CT angiografií. Rekanalizace VP byla 
hodnocena ultrazvukem s dopplerem 
a/ nebo CT angiografií.

Výsledky
Soubor se skládá z 52 nemocných 
(27 mužů a 25 žen). Z těchto 52 pa cien- 
tů bylo šest nemocných s akutní trom-
bózou, dva nemocní se subakutní 
trombózou a 44 nemocných s chronic-
kou trombózou.

Etiologie trombózy porty u akutních 
a subakutních případů zahrnovala vro-

Emergentní situace u chronické trom-
bózy VP nastává právě ve chvíli, kdy jíc-
nové nebo žaludeční varixy krvácejí.

Dia gnostikou a léčbou PHPH se za-
bývá nový doporučený postup Ev-
ropské společnosti pro studium jater 
(EASL) o vaskulárních chorobách 
jater z roku 2015 [2]. V doporučení na-
lezneme rady jak postupovat v dia-
gnostice vyvolávající příčiny trombóz 
jaterních cév (koagulopatie, myelodis-
plazie a další), mimo naše téma zde na-
lezneme informace i o Budd-Chiariho 
syndromu, idiopatické necirhotické 
portální hypertenzi, syndromu oklu-
dovaných sinusoid (venookluzivní cho-
robě), cirhóze jako protrombotickém 
faktoru s trombózou porty a nakonec 
možnosti antikoagulační terapie u ne-
mocných s jaterními chorobami [2].

Pro léčbu akutní trombózy VP je spo-
lečností EASL doporučeno zahájit ne-
prodleně antikoagulační terapii níz-
komolekulárním heparinem, pokud 
nejsou u nemocného přítomny zá-
sadní kontraindikace antikoagulace. 
Pro léčbu chronické trombózy VP je 
doporučeno portální hypertenzi řešit 
stejně jako u nemocných s portální hy-
pertenzí při jaterní cirhóze, což před-
stavuje odkaz na Baveno VI guidelines. 
Obě doporučení jsou volně přístupná 
v plném znění na internetu [2,4].

PHPH je vzácnější onemocnění, při 
jehož léčbě lze využít více terapeutic-
kých přístupů, které nebyly vzájemně 
srovnávány ve studiích. Proto trvá ne-
jistota o tom, který z postupů je nej-
vhodnější. Cílem této práce je popsat 
soubor nemocných léčených ve Fa-
kultní nemocnici v Hradci Králové 
(FNHK) a porovnat užité způsoby léčby 
s nově vzniklým doporučením. Vý-
sledky jsou doplněny o dvě kazuistiky 
z klinické praxe, které přibližují danou 
problematiku.

Metoda
Do souboru nemocných jsme zařa-
dili všechny nemocné, kteří byli vy-
šetřeni nebo léčeni alespoň jednou 
v ambulanci nebo na lůžkách FNHK 

systémového gradientu a usuzujeme 
na ni nepřímo. PHPH vzniká útlakem 
žil v portálním řečišti zvenčí (nádoro-
vým procesem, zánětem s otokem), 
prorůstáním nádoru do těchto žil nebo 
na podkladě trombózy v portálním ře-
čišti [2]. K trombóze portální žíly (VP) 
dochází poměrně často při jaterní cir-
hóze [3]. V tomto článku se však bu-
deme nadále zabývat pouze trombó-
zou VP, která vznikla bez přidružené 
jaterní cirhózy a není způsobená solid-
ním nádorem.

Rozlišujeme dvě jednotky –   akutní 
trombózu VP a chronickou trombózu. 
Akutní trombóza nejčastěji působí bo-
lesti břicha, které přivedou nemoc-
ného k lékařskému vyšetření, kde ul-
trazvuk břicha odhalí většinu těchto 
případů [4]. CT angiografie, kterou 
provádíme k ověření ultrazvukové dia-
gnózy a stanovení rozsahu trombózy 
(vč. míry eventuelní infarzace střev 
při trombóze horní mezenterické žíly 
(VMS)), zároveň vyloučí přítomnost 
kavernomatózní přestavby porty [5]. 
Chronická trombóza VP je takový pří-
pad, kdy vznik trombu nebyl doprová-
zen bolestmi břicha nebo jinými symp-
tomy, které by nemocného přivedly 
k lékaři. Při takto vzniklé trombóze VP 
se kompenzatorně tvoří četné porto-
systémové a portoportální kolaterály, 
které jsou pro svůj typický radiologický 
vzhled označovány jako kavernom 
porty. Kavernom porty vzniká i v pří-
padě, kdy se nepodaří rekanalizovat 
trombus, který se projevil jako akutní 
trombóza porty [4].

Akutní trombóza je emergentní si-
tuace, která si žádá rychlou terapeutic-
kou odpověď ze dvou důvodů: ať trom-
bus vzniká v kterékoli části portálního 
řečiště (větve nebo kmen VP, lienální 
žíla (VL), VMS nebo dolní mezente-
rická žíla), vždy hrozí progrese trombu 
do a nebo i v samotné VMS s infarzací 
střeva se závažnými důsledky. Druhý 
důvod je snaha rekanalizovat posti-
žené žíly, a předejít tak tvorbě ka-
vernomu, který je spojen s tvorbou 
jícnových a žaludečních varixů [4]. 
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rapii. Antikoagulační terapie byla před 
provedením TIPS podávána 1–  14 dní, 
v průměru sedm dní. Kavernom VP se 
vyvinul u třech nemocných, kteří měli 
terapii pouze antikoagulační. U třech 
pa cientů s TIPS je ověřena rekanali-
zace v portálním řečišti bez rozvoje ka-
vernomu, u jednoho nemocného další 
vývoj stavu neznáme. U jednoho ne-
mocného došlo ke komplikaci –   krvá-
cení do volné dutiny břišní po aplikaci 
lokální trombolýzy, které předcházelo 
poškození jaterní fascie při vytváření 
TIPS (propíchnutí jehlou). Nemocný 
zemřel na septický šok při infarzaci 
střeva, příčinou smrti nebyl hemora-
gický šok. Všichni nemocní s akutní 
a subakutní trombózou VP užívají anti-
koagulační terapii trvale.

Nemocné s chronickou trombózou 
porty dlouhodobě léčené ve FNHK jsme 

Prvním projevem byla u akutní a sub- 
akutní trombózy bolest břicha v sedmi 
případech, nechutenství a hubnutí 
v jednom případě. Chronická trombóza 
porty se projevila akutním krvácením 
do trávicí trubice ve 24 případech, bo-
lestmi břicha ve dvou případech, ve 
14 případech byla objevena náhodně 
při radiologickém zobrazení nebo ne-
byly první projevy zaznamenány do 
dokumentace.

Všichni nemocní léčení s akutní nebo 
subakutní trombózou porty dostávali 
antikoagulační terapii nízkomoleku-
lárním heparinem nebo klasickým he-
parinem. U pěti nemocných byla navíc 
užita TIPS, z toho ve čtyřech přípa-
dech s lokální trombolýzou. Indikací 
TIPS byla progrese trombu do VMS, 
otok kliček tenkého střeva nebo pře-
trvávání bolestí při antikoagulační te-

zený trombofilní stav čtyř nemocných 
(Leidenská mutace f. V, deficit ATIII, 
mutace genu MTHFR, zvýšená aktivita 
f. VIII) a myeloproliferativní onemoc-
nění u čtyř nemocných (polycytemie 
vera a myelofibróza). U chronických 
případů trombózy porty jsme nalezli 
příčinu v podobě trombofilního stavu 
z poruchy koagulačních a antikoa-
gulačních faktorů v sedmi případech 
(u dvou pa cientů antifosfolipidový syn-
drom v rámci systémového lupusu ery-
tematodes a v ostatních případech 
různé kombinace prokoagulačních 
stavů – Leidenská mutace V. faktoru, 
idiopatická trombocytopenická pur-
pura, mutace MTHFR, snížená aktivita 
proteinu C a S), myeloproliferativního 
onemocnění v sedmi případech (my-
elofibróza 3×, esenciální trombocyte-
mie 2×, neznámo 2×), akutní pankreati-
tida ve třech a chronická pankreatitida 
v šesti případech, stavu po operaci ve 
třech případech (hemipankreatekto-
mie 12 let před dia gnózou PHPH, re-
sekce duodena tři měsíce před dia-
gnózou PHPH, suspektně podvaz VL 
při levostran né nefrektomii 4 roky před 
dia gnózou PHPH). U dvou nemocných 
je známo, že chronická trombóza byla 
lokalizovaná čistě na lienální žílu (1× při 
akutní pankreatitidě a 1× při suspekt-
ním podvazu při nefrek tomii). V 11 pří-
padech se etiologii nepodařilo objasnit 
nebo nebyla zaznamenána ve zdra-
votní dokumentaci.

Průměrný věk nemocných v době 
dia gnózy akutní a subakutní trombózy 
porty byl 43,9 let, nejmladšímu nemoc-
nému bylo 25 let, nejstaršímu 75 let. 
Průměrný věk nemocných s chronickou 
trombózou jsme nestanovili, protože 
vznik trombózy byl asymp tomatický. 
Věk, kdy se objevily první projevy one-
mocnění, nebyl vždy přesně zazname-
nán, u 10 nemocných se choroba pro-
jevila v dětství (nejmladší nemocný byl 
11měsíční kojenec), nejstaršímu nemoc-
nému bylo 73 let, u osmi nemocných 
není věk v době vzniku trombózy znám, 
průměrný věk zbylých 26 dospělých ne-
mocných v době dia gnózy byl 49,5 roků.

Tab. 1. Akutní, subakutní a chronická trombóza VP.
Tab. 1. Acute, subacute and chronic thrombosis of VP.
Akutní a subakutní trombóza VP

počet 6× akutní 
2× subakutní

první projevy 7× bolest břicha 
1× nechutenství a hubnutí

etiologie  
trombózy

4× vrozený trombofilní stav  
4× myeloproliferativní onemocnění 

terapie antikoagulační terapie + 
   4× TIPS s lokální trombolýzou 
   1× TIPS

 
Chronická trombóza VP

počet 44

první projevy 24× krvácení do gastrointestinálního traktu 
2× bolesti břicha 
14× není známo

etiologie  
trombózy

7× trombofilní stav z poruchy koagulačních a antikoagulačních faktorů 
7× myeloproliferativní onemocnění 
9× akutní nebo chronická pankreatitida 
3× po operaci 
11× není známo

terapie endoskopické kontroly event. ligace + 
   6× splenorenální spojka 
   9× splenektomie (s i bez azygoportální dekonexe) 
   7× azygoportální dekonexe (s i bez splenektomie) 
   4× TIPS 
   1× mesenterikokavální zkrat 
   1× embolizace sleziny

VP – portální žíla, TIPS – transjugulární intrahepatická portosystémová spojka
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nebo chirurgické řešení. Nemocná po 
mezioborovém konziliu následující den 
podstoupila splenektomii s azygopor-
tální dekonexí. Následovala rychlá re-
konvalescence. Nemocná dále až do 
srpna 2016 nekrvácela.

Kazuistika 2
Nemocná, 47 let, měla dia gnostikovánu 
subakutní trombózu porty (měsíc tr-
vající bolesti břicha, při nálezu trom-
bózy VP již měla vyvinuté objemné jíc-
nové varixy –   F3, Beppu klasifikace) 
s nově zjištěnou JAK2 pozitivní my-
elofibrózou. Rozsah trombózy byl ve 
VP, VMS a suspektně i VL. Při dia gnóze 
byla zahájena terapie nízkomolekulár-
ním heparinem, záhy se však utvořil 
kavernom porty. Byla zahájena léčba  
β-blokátorem a IPP, během čtyř mě-
síců byly provedeny čtyři elektivní li-
gace. Dva roky od stanovení dia gnózy 
se opět objevily bolesti břicha spolu 
s nově zjištěným ascitem, byly dia-
gnostikovány významné varixy, byla 
provedena další ligace varixů. Dia-
gnostickou punkcí ascitu byl proká-
zán bakterascites (Streptococus an-
ginosus, množství neutrofilů v ascitu 
0,028 × 109/ ml, nízké známky zánětu), 
který byl přeléčen antibio tiky. V dalších 
měsících došlo k nárůstu ascitu, byla 
opakovaně provedena evakuační pa-
racentéza –   2× za měsíc o objemu 5 l. 
Nemocná měla i nadále bolesti břicha, 
únavnost, celkový dyskomfort, naopak 
nikdy nekrvácela (obr. 1). Při zvažování 
další terapie bylo možné pokračovat 
v konzervativní léčbě, TIPS pro nemoc-
nou nebyla proveditelná pro úplnou 
trombózu obou větví porty. Na základě 
obtíží, po opakovaných diskuzích s ne-
mocnou a konziliích hematologa a chi-
rurga, byla provedena elektivní azygo-
portální dekonexe a splenektomie. Po 
výkonu se obtíže nemocné významně 
zmírnily, do srpna 2016 je bez význam-
nějšího ascitu či jiných komplikací.

Diskuze
PHPH je neobvyklá příčina portální hy-
pertenze. Akutní příhody si vyžadují 

ektomií (s azygoportální dekonexí i bez 
ní), sedm azygoportálních dekonexí (se 
splenektomie i bez ní), čtyři TIPS, jeden 
mezenterikokavální zkrat a jedna em-
bolizace sleziny. Ne všechny chirur-
gické výkony byly provedeny ve FNHK, 
zejména spojkové cévní operace byly 
prováděny v dřívější době a na jiných 
pracovištích. Souhrn výsledků je uve-
den v tab. 1.

Příklad terapeutického postupu
Kaziustika 1
Pacientka, 53 let, měla ve spádovém 
zdravotnickém zařízení diagnostiko-
vánu Janusovu tyrosinkinázu 2 (JAK2) 
pozitivní myelofibrózu, v roce 2005 pod - 
stoupila příbuzenskou alogen ní trans-
plantaci krvetvorných kmenových buněk, 
v prosinci 2014 byla zjištěna trombóza 
VP s kavernomem porty a objemnými 
varixy (F3, Beppu klasifikace), byla za-
hájena terapie β-blokátorem a inhibi-
torem protonové pumpy (IPP), v únoru 
2015 byla provedena elektivní ligace 
jícnových varixů. Šest dní po zákroku se 
u nemocné objevila hemateméza, při 
gastroskopii bylo zjištěno krvácení z ul-
cerace po ligaci, bylo ošetřeno lokální 
aplikací polidocanolu (Aethoxysklerol) 
a nemocná byla transportována k hos-
pitalizaci do FNHK. Během následují-
cích sedm dní neměla známky krvácení 
do trávicího traktu, byla léčena terli-
presinem (Remestyp) a antibio tiky. Při 
kontrolní endoskopii začala opět krvá-
cet z ulcerace na přechodu jícnu a ža-
ludku, krvácení bylo intenzivní, he-
modynamicky významné, vyžádalo 
si zajištění dýchacích cest a tekutino-
vou resuscitaci. Při opětovné endosko-
pii byla snaha zastavit krvácení aplikací 
cyanoakrylátu (Histoacryl) do krváce-
jícího žaludečního varixu neúspěšná. 
Krvácení bylo dočasně stavěno zave-
dením Sengstakenovy-Blakemoreovy 
sondy. Při rozhodování o řešení tč. en-
doskopicky nezastavitelného krvácení 
připadal v úvahu konzervativní postup 
s hemosubstitucí, vazoaktivní terapií, 
další pokus o endoskopickou zástavu 
krvácení, zavedení Danišova stentu 

sledovali a léčili jako pa cienty s portální 
hypertenzí při jaterní cirhóze –  byli pra-
videlně endoskopováni (interval endo-
skopií dle nálezu a vývoje onemocnění 
určoval endoskopista, minimálně 1× za 
dva roky), v případě nálezu i malých va-
rixů užívali β-blokátor a v případě vhod-
nosti podstupovali ošetření varixů for-
mou ligace. Nemocní dia gnostikovaní 
s chronickou trombózou porty a krvá-
cením do trávicího traktu v dětském 
věku (v době před dostupnou ligací) 
podstupovali chirurgickou léčbu. Neen-
doskopickou terapii podstupovali také 
nemocní, u kterých ligace varixů jako 
základní léčba nebyla dostačující, kdy 
se objevovaly endoskopicky a medi-
kamentózně neřešitelné komplikace 
(objemné žaludeční varixy, které nešlo 
eradikovat endoskopicky a v nedávné 
minulosti hemodynamicky krvácely, 
opakované krvácení z jícnových varixů 
i při prováděné eradikaci, pokračující 
krvácení do tenkého střeva, pokračující 
krvácení z varixů duodena, varixy rekta 
a tračníku s opakovaným krvácením). 
V našem souboru bylo provedeno šest 
splenorenálních spojek, devět splen-

Obr. 1. Ascites (*), splenomegalie (+), 
žaludeční varixy (šipka).
Fig. 1. Ascites (*), splenomegaly (+), 
gastric varices (arrow).
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U chronických trombóz porty je do-
poručeno postupovat shodně jako 
u nemocných s portální hypertenzí 
při jaterní cirhóze. V našem souboru 
byli v mnoha případech nemocní ope-
rováni jednak proto, že část nemoc-
ných krvácela v době před érou ligace, 
další část nemocných se nedaří ani 
dnes léčit pouze pomocí endoskopic-
kých metod (viz příklady z kazuistiky). 
Přesto platí, že většina nemocných 
i s velmi objemnými, často žaludeč-
ními varixy může být efektivně léčena 
konzervativně –  podáváme β-blokátor, 
IPP a jícnové varixy preventivně ligu-
jeme. Indikace k chirurgickému výkonu 
je obtížná jak v akutních, tak i elektiv-
ních případech, postup je třeba kon-
zultovat se zkušeným chirurgem v této 
problematice, často také s hematolo-
gem. Malou část nemocných lze léčit 
i pomocí TIPS, ale jedná se o náročné 
výkony pro zkušené radiology. Pětileté 
přežívání je v literatuře udáváno přes  
70 % [19– 23].

Naše studie je výrazně limitována –   
při vyhledávání nemocných jsme vel-
mi pravděpodobně neidentifikovali 
všechny pa cienty s touto dia gnózou, 
nemocní jsou léčeni v mnoha etapách, 
ne výjimečně již od dětství. Z toho vy-
plývá neúplnost dokumentace, o léčbě 
rozhodovala často jiná pracoviště, byly 
použity rozdílné dostupné léčebné po-
stupy, soubor nemocných je malý, stav 
nemocných nelze zpětně vzájemně po-
rovnávat a hodnotit tak efektivitu jed-
notlivých terapeutických metod.

Závěr
K dia gnostice a léčbě jsou dostupná 
nová doporučení EASL, která doporu-
čují zahájit u všech nemocných s akutní 
trombózou porty neprodleně antikoa-
gulační terapii nízkomolekulárním he-
parinem, pokud nejsou závažné kon-
traindikace. Nemocné s chronickou 
trombózou porty (kavernomem) do-
poručují léčit jako nemocné s portální 
hypertenzí při jaterní cirhóze. Kompli-
kované případy si v ně kte rých situacích 
vyžadují i další terapeutické přístupy.

portálního řečiště, kde tak lze provést 
angioplastiku trombózované žíly nebo 
dominantní kolaterály. Provedená 
TIPS zvyšuje průtok krve v portě, čímž 
působí antikoagulačně [11,12].

Evropská společnost pro studium 
jater EASL vydala v roce 2015 doporu-
čení pro léčbu těchto jednotek. Jedná 
se o první doporučení na toto téma 
od EASL. Doporučení k léčbě jsou 
zde oproti terapeutickým postupům 
v našem souboru rezervovanější.

U akutních trombóz je nově dopo-
ručeno podávat pouze antikoagulační 
terapii, nadpoloviční část našich ne-
mocných však podstoupila navíc TIPS, 
v ně kte rých případech doplněný lo-
kální trombolýzou. Efekt TIPS s lo-
kální trombolýzou je trojí –   aspirační 
trombektomie, lokální trombolýza 
a zvýšení průtoku krve v portálním ře-
čišti. Autoři doporučení komentují ri-
zika systémové a transarteriálně po-
dávané trombolýzy –  je popsáno málo 
případů (asi 100), léčba je spojena s vý-
znamnými krvácivými komplikacemi. 
Při systémově nebo transarteriálně po-
dávané trombolýze promývá střevo 
trombolytikum o vysoké koncentraci, 
které je často ischemizované, a tak ná-
chylné ke krvácení [13– 15]. Autoři do-
poručení možnost lokální trombolýzy 
pomocí TIPS také uvádějí a dodávají, 
že oproti výše popsané trombolýze 
jsou redukovány závažné krvácivé pří-
hody, ale zkušenosti vyplývají pouze 
z malého souboru nemocných [30], 
a uzavírají, že onemocnění není tak zá-
važné, aby museli být pa cienti vysta-
vováni vysokému riziku [16,17]. Jeden 
nemocný v našem souboru po podání 
lokální trombolýzy krvácel do volné 
dutiny břišní, krvácení předcházelo 
poškození jaterní fascie při vytváření 
TIPS, punkční kanál byl embolizován 
tkáňovým lepidlem. Krvácení ustalo, 
nemocný zemřel na komplikace ische-
mie střeva, nikoli na hemoragický šok. 
Rekanalizace bylo v našem souboru 
dosaženo v 50 % případů. Dle literatury 
je v jiných souborech dosahováno ob-
dobných výsledků (55 %) [18].

rychlé zahájení antikoagulační terapie 
s nadějí na plnou rekanalizaci trombů 
v portálním řečišti, a tedy „vyléčení“ 
bez následků. Na druhé straně stojí 
hrozba infarzace střev s jejich nekró-
zou, která je zatížena vysokou letalitou. 
Chronické případy se projevují krváce-
ním z jícnových a žaludečních varixů 
a potřebují stejnou péči jako krvácející 
cirhotici. Na jednu stranu je péče o tyto 
nemocné „jednodušší“ při absenci ja-
terní cirhózy, na druhou stranu může 
být krvácení při kavernomu porty hůře 
zastavitelné. V případech, kdy nejsou 
komplikace nemoci řešitelné endosko-
picky a medikamentózně (ve většině 
případů se jedná o endoskopicky ne-
řešitelné krvácení do trávicí trubice), 
zůstává potřeba operačního řešení. 
Chirurgicky se užívají metody, které 
snižují průtok portálním řečištěm –  eli-
minují přítok z VL do porty (splenore-
nální zkrat, splenektomie) nebo elimi-
nují přítok z VMS (mezenterikokavální 
zkrat) [6]. Dále metody snižující plnění 
samotných varixů –   azygoportální de-
konexe v kombinaci se splenektomií –  
při operaci se podvazují žíly proximální 
části žaludku a distálního jícnu [7]. Tyto 
operační techniky vznikaly v době, kdy 
nebyla dostupná endoskopická léčba 
a léčili se takto zejména nemocní s ja-
terní cirhózou, proto i data o bez-
pečnosti a efektivitě těchto operací 
vznikla na populacích nemocných s ja-
terní cirhózou a ty lze jen těžko porov-
návat s nemocnými s PHPH. Nicméně  
D’Amico et al a Rikkers et al v randomi-
zovaných kontrolovaných studiích pro-
kázali benefit u spojkových operací na 
přežívání nemocných s krvácením z va-
rixů při portální hypertenzi [8,9]. Jin 
et al na souboru nemocných podstupu-
jících azygoportální dekonexi se sple-
nektomií při krvácení z varixů při jaterní 
cirhóze prokázal obdobný „rebleed ing 
rate”, jaký byl pozorován v jiných stu-
diích při endoskopické léčbě [10]. Z ra-
diologických metod lze provést embo-
lizaci sleziny, a tím omezit přítok krve 
z VL do porty. Ve vybraných případech 
je možné provést TIPS jako přístup do 
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