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V běžné ambulantní praxi se lze často setkat 
s pacienty trpícími různými jaterními chorobami. 
Ještě začátkem devadesátých let minulého sto-
letí bylo hlavním léčebným opatřením u těchto 
pacientů podávání tzv. hepatoprotektivních lá-
tek a dodržování tzv. „jaterní diety“. Taková léčba 
nebyla podložena žádnými validními studiemi 
a nebyla cílena na samou příčinu jaterní choroby 
nebo ovlivnění případných komplikací. Jednou 
z mála výjimek byla např. léčba Wilsonovy cho-
roby cheláty nebo léčba autoimunní hepatitidy 
kortikoidy. V posledních desetiletích došlo k vel-
kému vývoji jednak nových preparátů a jednak 
poznatků o chronické léčbě pacientů s jaterními 
chorobami.

Cílem této práce je podat stručný přehled 
farmak, která se používají v běžné ambulantní 
praxi. Stranou je tak ponechána léčba různých 
akutních stavů řešených při hospitalizaci, léčba 
virových hepatitid, která probíhá ve speciali-
zovaných centrech, onkologická léčba a léčba 
vzácnějších například hereditárních onemoc-
nění. V běžné praxi se u pacientů s  jaterními 
chorobami nejčastěji vyskytují tyto situace:
1. Alkoholová choroba jater
2. Nealkoholové ztukovatění jater (NAFLD – 

non-alcoholic fatty liver disease)

3. Chronická cholestatická onemocnění
4. Léčba komplikací jaterní cirhózy

Alkoholová choroba jater
Zásadním léčebným opatřením je absolutní 

abstinence alkoholu. Za této podmínky může 
dojít k regresi onemocnění, zlepšení prognózy 
pacienta, k zastavení procesu fibrotizace a k po-
klesu portální hypertenze (1). Farmakologická 
léčba velký význam nemá. Velmi populární 
bývalo podávání silymarinu, esenciálních fos-
folipidů a různých vitaminových přípravků, vět-
šinou pro jejich „antioxidační“ vlastnosti. Klinický 
efekt těchto preparátů však nebyl nikdy proká-
zán (2). Prognózu pacientů naopak může zlepšit 
dostatečná výživa, ke které lze využít perorální 
nutriční přípravky (3).

Nealkoholové ztukovatění 
jater (NAFLD) a nealkoholová 
steatohepatitida (NASH)

Širší označení NAFLD v sobě zahrnuje jak 
prostou steatózu, tak zánětlivé postižení či po-
kročilejší fáze jaterních onemocnění. Rozlišení 
mezi prostou steatózou a steatohepatitidou 
(NASH) je nezbytné, neboť prostá steatóza je po-
važována za benigní onemocnění, naproti tomu 

NASH přechází až u 20 % nemocných do stadia 
jaterní cirhózy a je spojena s významně vyšší 
mortalitou. NAFLD je jaterní manifestací me-
tabolického syndromu, který se dále projevuje 
dyslipidemií, centrální obezitou, hypertenzí a in-
zulinovou rezistencí. Právě inzulinová rezistence 
je patofyziologickým podkladem nealkoholové 
steatózy a její ovlivnění je předmětem mnoha 
léčebných postupů. Nejdůležitějším opatřením 
je změna životního stylu vedoucí k  redukci 
hmotnosti (4). To vede ke zlepšení inzulinové 
rezistence i ke zlepšení histologického nálezu 
v játrech.

Byla zkoumána řada inzulin-senzitivujících 
léků. Z nich se nejslibněji jeví tiazolidinediony 
(především pioglitazon), které mohou zlepšit 
steatózu i hodnoty jaterních testů, ale vedou 
k nárůstu hmotnosti. V nedávno publikované 
studii byl srovnáván vitamin E, pioglitazon a pla-
cebo v léčbě NASH u téměř 250 pacientů bez 
diabetu (5). Pioglitazon stejně jako vitamin E 
sice vedl k částečnému zlepšení steatózy a jater-
ních testů, ale ke zlepšení samotné steatohepati-
tidy došlo jen u pacientů léčených vitaminem E. 
Vzhledem k rozporuplným výsledkům i ke sku-
tečnosti, že glitazony nemají ve své indikaci 
léčbu NASH, nelze je pro běžnou praxi v této 
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indikaci doporučit nad rámec léčby diabetu či 
klinických studií (6).

Další z inzulinsenzitivujících léků – metfor-
min byl také zkoušen s rozporuplnými výsledky. 
Některé dřívější studie popisovaly pokles ami-
notransferáz u pacientů s NASH léčených me-
tforminem oproti pouhým dietním opatřením 
(7), na základě poslední metaanalýzy však lze 
říci, že podávání metforminu spolu se změnou 
životního stylu nezlepší ani jaterní histologii ani 
hodnoty jaterních testů při srovnání se samot-
nou změnou životního stylu (8). V léčbě NASH 
jej tak nelze doporučit nad rámec standardní 
léčby diabetu. Citlivost k inzulinu také zvyšují n-3 
polynenasycené mastné kyseliny (PUFA), které 
mohou zlepšovat NASH u pacientů (9).

Bylo publikováno několik studií hodnotících 
léčbu různými preparáty s anti-TNF alfa účinky. 
Při podávání pentoxifylinu pacientům s NASH 
může dojít k poklesu hodnot AST a ALT a částeč-
ně i ke zlepšení histologického skóre (10). Tyto 
závěry se však opírají o malé, ne příliš kvalitní 
studie a podávání tohoto preparátu v běžné 
praxi též nelze zatím doporučovat.

Zkoušely se i různé antioxidanty, určitý úči-
nek na zlepšení jaterních testů i histologického 
nálezu byl popsán u vitaminu E; vyšší dávko-
vání tohoto vitaminu je však spojeno se zvý-
šenou mortalitou, a tak i tento léčebný postup 
čeká zhodnocení v dlouhodobějších studiích.

Žádný efekt v léčbě NASH nebyl prokázán 
u sylimarinu, ursodeoxycholové kyseliny, ani 
statinů. Shrnutím poznatků o medikamentózní 
léčbě NASH je konstatování, že nejúčinnějším 
postupem je nefarmakologické ovlivnění těles-
né hmotnosti spolu se změnou životního stylu. 
Pro standardní a dlouhodobé podávání jakých-
koli léků nemáme dostatek údajů.

Chronická cholestatická 
onemocnění

V praxi se setkáváme s primární biliární cirhó-
zou (PBC) a primární sklerózující cholangitidou 
(PSC).

U pacientů s PBC je standardním postupem 
podávání ursodeoxycholové kyseliny (UDCA) 
v dávce 13–15 mg/kg/den. To vede ke zlepšení 
biochemických parametrů, histologických ná-
lezů a snižuje riziko úmrtí či jaterní transplantace 
ve srovnání s placebem (11). Metaanalýzy zahr-
nující studie s nižším či krátkodobým podáváním 
UDCA žádný benefit oproti placebu neprokázaly 
(12). Pro léčbu PBC je též používán s-adenosyl 
methionin. Zkoušelo se mnoho jiných léků 
(azathioprin, kortikoidy, metotrexát, silymarin, 
kolchicin aj). U žádného z nich nebyl zatím u PBC 

prokázán příznivý efekt a jejich rutinní podávání 
mimo klinické studie nelze doporučovat.

V léčbě PSC se používá též UDCA. Ve stu-
diích srovnávajících dávky kolem 15–20 mg/kg/
den UDCA oproti placebu bylo nalezeno urči-
té zlepšení biochemických parametrů, stupně 
fibrózy, cholangiografických nálezů u léčených 
pacientů, byla pozorována tendence k prodlou-
žení přežití bez transplantace jater (13) a snížení 
prevalence nádorů tlustého střeva i cholangio-
celulárního karcinomu. Naopak vysoké dávko-
vání UDCA (28–30 mg/kg/den) vedlo ke zhoršení 
mortality, většímu výskytu nežádoucích účin-
ků a vyššímu výskytu kolorektálních neoplazií 
ve srovnání s placebem (14). V léčbě PSC bylo 
dále zkoušeno mnoho dalších preparátů ať už 
samostatně, nebo v kombinaci s UDCA (me-
totrexát, kortikoidy, mykofenolát, antibiotika, 
kolchicin, tacrolimus aj.), ale žádná tato léčba 
není v současné době používána v běžné praxi 
mimo klinické studie.

Na základě výše uvedených skutečností 
nelze dát jednoznačné doporučení pro léčbu 
UDCA v indikaci PSC; většina našich pracovišť 
však tento preparát v léčbě PSC podává. V kaž-
dém případě by se neměla podávat vysoká dáv-
ka kolem 30 mg/kg/den.

Obě cholestatické choroby jsou často pro-
vázeny pruritem. V této indikaci se často používá 
UDCA, ale neexistují vědecky podložená fakta, 
prokazující její účinnost. Lékem volby u pruritu 
by měl být cholestyramin v dávce 4 g/den či jiné 
pryskyřice. Toto doporučení naráží na současnou 
nedostupnost těchto preparátů na našem trhu. 
Lékem druhé volby u pruritu je Rifampicin v dáv-
ce 150–600 mg/den. Při jeho podávání je třeba 
velmi pečlivě monitorovat jaterní testy.

Léčba komplikací jaterní cirhózy
Prevence spontánní bakteriální perito

nitidy. Spontánní bakteriální peritonitida (SBP) 
je závažnou komplikací u pacientů s jaterní cir-
hózou a ascitem (15). Etiologicky se na vzniku 
SBP podílejí z 90 % gram-negativní bakterie 
ze střevního lumen. Vzhledem k vysokému riziku 
rekurence SBP musí být všichni pacienti po skon-
čení léčby akutní SBP zařazeni do programu pre-
ventivní léčby – dlouhodobé antibiotické léčby. 
Nejvíce zkušeností je s podáváním norfloxacinu 
v dávce 400 mg/den, který sníží riziko rekuren-
ce SBP v průběhu 1 roku z 68 % na 20 %, další 
možností je podávání ciprofloxacinu v dávce 
750 mg/týden nebo trimethoprim-sulfametho-
xazolu v dávce 480 mg/den vždy 5 dní v týdnu. 
Toto chemoterapeutikum je v poslední době 
vhodné z důvodu zvýšeného rozvoje rezistence 

na fluorochinolony. Tato léčba musí být buď 
celoživotní, do transplantace jater, nebo do vy-
mizení ascitu (16). Z praktického hlediska lze 
připustit změnu antibiotického režimu po určité 
době (měsíce), studie hodnotící takovýto postup 
však neexistuje.

Prevence krvácení z  jícnových varixů. 
Krvácení z jícnových varixů je jedním z nejzávaž-
nějších stavů pacientů s jaterní cirhózou a portál-
ní hypertenzí a je příčinou úmrtí přibližně u 1/3 
pacientů s jaterní cirhózou. Prevence krvácení 
u pacientů s rizikovými varixy je v současné době 
nezbytná. Za rizikové pacienty se považují (17):
1. pacienti po předchozím krvácení z varixů 

(sekundární prevence krvácení)
2. pacienti s tzv. „velkými“ varixy nebo s „rizi-

kovými znameními“ na sliznici varixů, kteří 
ještě nekrváceli (primární prevence krvácení)

Pro farmakologické snížení portální hy-
pertenze se využívají neselektivní betablo-
kátory, které působením na beta2 receptory 
ve splanchnickém řečišti působí jako vazokon-
striktory a snižují tak přítok krve do portální žíly. 
Podáváním těchto léků se snižuje riziko recidivy 
krvácení z varixů z 68 % na 44 % a riziko prvního 
krvácení z 25 % na 15 % v průběhu 2 let sledo-
vání. Léčba musí být celoživotní. Pro preventivní 
léčbu se v zahraničí užívá propranolol a nadolol. 
Vzhledem k tomu, že tyto preparáty nejsou v ČR 
v současné době k dispozici, používá se u nás 
metipranolol či carvedilol. Pro metipranolol však 
neexistuje studie, prokazující účinek srovnatelný 
s propranololem či nadololem. O carvedilolu 
je známo, že krátkodobě může snižovat por-
tosystémové gradient (HVPG – hepatic venous 
pressure gradient) dokonce výrazněji než ostatní 
betablokátory a jeho efekt na snížení rizika krvá-
cení byl již popsán i v dlouhodobé studii.

Z praktického hlediska lze tedy u indiko-
vaných pacientů doporučit postupně titro-
vat maximální možnou dávku neselektivní-
ho beta blokátoru (metipranolol, carvedilol). 
Metipranolol je třeba užívat rozděleně alespoň 
do 4 denních dávek. V případě, že je k dispozici 
katetrizace jaterních žil, pak provést změření 
HVPG před i po zahájení léčby a v případě ne-
uspokojivé odpovědi přidat nitráty (isosorbid 
5-mononitrát). Tato léčba by měla být celoživot-
ní, v určitých situacích je alternativou či doplň-
kem farmakologického postupu endoskopické 
ošetření varixů.

Léčba ascitu. Většina pacientů s ascitem 
odpoví na ambulantní léčbu. Lékem volby je spi-
ronolacton v dostatečné dávce při respektování 
kontraindikací (běžná dávka je 100–200 mg/den, 
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maximálně až 400 mg/den); před nasazením 
dalších diuretik je vhodné vyčkat na terapeutic-
kou odpověď (několik dnů). Dalším diuretikem 
v řadě je furosemid, běžná dávka je 40 mg/den. 
Pokud lze, podává se vždy v kombinaci se spi-
ronolactonem, v maximální dávce až 160 mg 
furosemidu/den (18). Mimo farmakologické léč-
by jsou v léčbě ascitu nutná režimová opatření, 
především restrikce příjmu soli. Antagonické V2 
receptorů (tzv. aquaretika) nesplnily v klinických 
studiích očekávání.

Podpůrná léčba jaterních chorob
K podpůrné léčbě se na mnoha pracovištích 

používají různé preparáty s antioxidačními či 
jinými protektivními účinky, vitaminové příprav-
ky a další. Jedná se například o silymarin, esen-
ciální fosfolipidy, s-adenosyl metionin, různé 
přírodní preparáty apod. Účinky těchto látek jsou 
podloženy pouze experimentálními poznatky, 
nekontrolovanými klinickými pozorováními či 
poměrně malými kontrolovanými klinickými 
studiemi, které nesplňují současná přísná kri-
téria na zavádění nových léků. Podávání těchto 
preparátů se tedy většinou opírá o určité lokální 
i osobní zkušenosti a v neposlední řadě nelze 
vyloučit ani psychologický efekt léčby. Součástí 
léčby chronických cholestatických onemocnění 
musí naopak být prevence kostní choroby (váp-
ník, vitamin D, případně další preparáty použí-
vané v léčbě osteoporózy).

V budoucnu bude podpůrná léčba chronic-
kých jaterních chorob spíše směřovat ke zpoma-
lení či zastavení fibrotizace (19).

Podpořeno: IGA MZČR NT 11247 a NT 12290.
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Tabulka 1. Příklady nejčastěji používaných léků v léčbě jaterních chorob v ambulantní praxi

Preparát Indikace Dávkování

Ursodeoxycholová kyselina, tbl a 250 mg PBC 13–15 mg/kg/den ve dvou denních dávkách

PSC 15–20 mg/kg/den ve dvou denních dávkách

Metipranolol (Trimepranol®) tbl a 10 mg Prevence krvácení z jícnových varixů Dle tolerance, ve 4denních dávkách

Carvedilol Prevence krvácení z jícnových varixů Dle tolerance, ve 2denních dávkách. Většinou 2 × 6,25 až 2 × 12,5 mg

Norfloxacin tbl a 400 mg Prevence SBP 1 tbl denně

Ciprofloxacin tbl a 500 mg Prevence SBP 1 tbl denně s vynecháním víkendu

Spironolacton (Verospiron®) tbl a 100 mg Léčba ascitu 1 až 4 tbl denně

Furosemid tbl a 40 mg Léčba ascitu 1 až 4 tbl denně
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