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PORTALNA HIPERTENZIJA IN KRVAVITEV V PREBAVILA

Borut Kocijan~i~

Izvle~ek. Portalna hipertenzija je posledica trajno zvišanega tlaka v portalni 
veni in se zrcali z zvišanim gradientom tlaka med portalno veno in spodnjo 
veno cavo. Posledično se lahko odprejo sicer fiziološko prisotne nepomembne 
portosistemske kolaterale. Varice požiralnika in/ali želodca pomenijo veliko ne-
varnost za pomembno krvavitev v prebavila. Na krvavitev lahko vplivamo in jo 
ustavimo z interventnimi endoskopskimi posegi in sistemskim zdravljenjem z 
zdravili.

Abstract. Portal hypertension and bleeding into digestive tract 
Portal hypertension is caused because of high pressure in portal vein. Elevated 
pressure gradient between portal vein and vena cava inferior is resulting, im-
portant portosystemic collaterals can develop. Esophageal and/or gastic varic-
es are the most common source of bleeding. e sanguination can be stopped 
with inteventional endoscopic procedures or using systemic pharmacological 
therapy.

Uvod

Portalna hipertenzija je pogosti spremljevalec napredovale jetrne bolezni. 
Običajno gre za jetrno cirozo in je sprožilni dejavnik večine resnih zapletov, kot 
so krvavitev iz gastroezofagealnih varic, pojava ascitesa, hepatorenalnega sin-
droma in hepatopulmonalnega sindroma, ter hepatične encefalopatije (1,2). Na 
večino zapletov lahko več ali manj uspešno vplivamo, potrebno pa je dobro po-
znati patofiziološke mehanizme, ki vodijo v portalno hipertenzijo, in specifično 
obravnavati vsak zaplet (3).

Krvavitev je brez dvoma eden najbolj dramatičnih zapletov pri bolnikih s 
portalno hipertenzijo, čeprav vemo, da se ne bo razvila pri vsakem bolniku oz., 
da pojav varic pri bolniku s portalno hipertenzijo tudi ne pomeni avtomatič-
no, da bo pri tem bolniku prišlo do krvavitve (4,5). Različni statistični podatki 
govorijo, da se varice požiralnika in/ali želodca razvijejo približno pri 50 od-
stotkov bolnikov s portalno hipertenzijo v nekaj letih. Od teh, ki imajo razvite 
varice, jih bo približno polovica iz varic tudi zakrvavela v prihodnjih letih bo-
lezni (6). Krvavitev, ki se pojavi pri bolniku s portalno hipertenzijo, pa ni nujno, 
da izvira iz poškodovane vene, saj statistični podatki kažejo, da več kot polovica 
bolnikov s portalno hipertenzijo ne krvavi iz varic požiralnika ali želodca, am-
pak iz drugih sprememb (7). Predvsem gre za krvaveče ulkuse želodca in dva-
najstnika, krvaveče erozije, iz vnetnih sprememb požiralnika, vzdolžne razpo-
ke na meji požiralnika, angiodisplazij ali tumorja. Zato je tudi potrebno vsakega 
bolnika natančno endoskopsko pregledati, da najdemo možni izvor krvavitve in 
da krvavitev endoskopsko hkrati tudi ustavimo (8).

Pri portalni hipertenziji gre običajno za masivne krvavitve, ki potekajo s po-
membno hematemezo in meleno, s hitrim pojavom anemije in z možnim raz-
vojem šoka (9). Zaradi možnosti izkrvavitve je potrebno čimprej pristopiti k in-
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terventnim endoskopskim posegom, kot sta sklerozacija varic in ligatura varic. 
Bolnik hkrati dobiva parenteralno nadomestke krvi in tudi transfuzijo, pa tudi 
somatostatin ali njegov derivat sandostatin v trajni infuziji skozi obdobje 72 ur 
zaradi zmanjšanja splanhičnega pretoka (10). Hitri pristop h krvavečemu bolni-
ku in izkušenost endoskopista ter splošno bolnikovo stanje so tisti pomembni 
dejavniki, ki odločajo o izidu krvavitve. Prav tako je pomemben dejavnik tudi, 
da se ti bolniki zdravijo v posebnih, specializiranih intenzivnih oddelkih, kjer 
poznajo vse možne zaplete bolezni in krvavitve in tudi vse možne druge posle-
dice (11). Poznavanje možnih zapletov po krvavitvi in takojšnje ustrezno ukre-
panje znižuje sicer visoko, več kot 20-odstotno smrtnost bolnikov zaradi osnov-
ne bolezni v prvem tednu hospitalizacije. Smrtnost zaradi izkrvavitve pa je le 
nekajodstotna (12).

Patogeneza portalne hipertenzije

Portalna hipertenzija pomeni trajno zvišanje tlaka v portalni veni in je po-
sledica zvišanega odpora v jetrih in povečanega pretoka v portalni veni zaradi 
hiperdinamičnega sistemskega krvnega obtoka (13). Zaradi povečanega odpo-
ra v jetrih, ki so spremenjena in onemogočajo normalni pretok med obema je-
trnima obtokoma zaradi jetrne bolezni, pa naj bo to jetrna ciroza, ki je v več kot 
90 odstotkih vzrok za portalno hipertenzijo, portalna tromboza, razrast malig-
noma v jetrih, obstaja velika verjetnost za razvoj varic požiralnika in/ali želod-
ca, pri nekaterih tudi v dvanajstniku in nižje. Varice niso edini kolateralni obtok 
v trebušni steni, pojavi se še v samem trebuhu in v hemeroidih. Poglavitno vlo-
go v zvišanju odpora v jetrih igrajo poleg mehanskih tudi funkcionalni vzroki. 
Trajno povišan tlak v portalni veni se zrcali v zvišanem gradientu tlakov med 
portalno veno in spodnjo veno cavo, za kar se odprejo sicer fiziološko prisotne 
nepomembne portosistemske kolaterale. Odtočni žilni sistem v jetrih je sestav-
ljen iz portalne vene in hepatične vene. Približno 2/3 krvi prehaja iz povirja po-
rtalne vene, 1/3 krvi pa iz hepatične arterije. Dobro oksigenirana arterijska kri, 
ki priteče pod pritiskom iz hepatične arterije, se pomeša v jetrnih sinusoidih s 
slabo oksigenirano krvjo, ki priteče pod nizkim tlakom iz portalne vene. Sinu-
soidi so krvni prostori med hepatociti, vpenjajo jih endotelne celice, ki nimajo 
bazalne membrane, kar omogoča sinusoidu volumsko prilagajanje velikim ko-
ličinam krvi brez posebnega odpora. Varice požiralnika in želodca se pojavijo 
običajno po nekaj letih bolezni, le izjemoma zelo hitro (14). Praviloma je tlak v 
portalnem območju pri cirozi višji od 12 mmHg. Ker so hemodinamske spre-
membe posledica hiperdinamične sistemske in lokalnega obtoka, lahko na krva-
vitev delujemo tudi sistemsko parenteralno (15). Bolniki, ki pa so že krvaveli ali 
imajo visoko stopnjo varic, dobivajo preventivno trajno peroralno ß- blokatorje 
za zniževanje portalne hipertenzije, kar je zelo pomembno pri nastajanju večjih 
varic v požiralniku ter pri nastanku krvavitev (16).

Pri portalni hipertenziji so glavni vzročniki zvišan odpor v jetrih, ki je po-
sledica anatomskih dejavnikov, ko razrast veziva mehansko oži prostorni-
no sinusoidov, ter vaskularna komponenta, ki jo uravnava krčenje in razteza-
nje zvezdastih celic pod vplivom humoralnih dejavnikov. Portalna hipertenzija 
se povečuje zaradi povečanega pretoka v samih jetrih, ki je posledica splanhič-
ne vazodilatacije, pomembno je tudi odprtje kolateral, ki se začnejo razvijati, ko 
običajni normalni pritisk do 7–8 mmHg v veni porte naraste na preko 12, kar 
povzroči odprtje embrionalnih venskih povezav (17). Gre za povezavo portalne 
vene s spodnjo veno cavo preko portosistemskih šantov. Anastomoze se odpre-
jo med levo gastrično veno in kratkimi gastričnimi venami ter sistemom vene 
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acigos, prek rebrnih in preponskih ter požiralnikovih ven, kar sproži nastanek 
submukoznih varic v požiralniku in/ali želodcu. Anastomoze med zgornjimi he-
moroidalnimi venami portalnega sistema ter srednjimi in spodnjimi hemoroi-
dalnimi venami sistemskega obtoka povzroča nastanek hemoroidov (18,19).

Kljub odprtju kolateral se portalni tlak ne znižuje zadosti hitro. Portalno hi-
pertenzijo vrednotimo z anamnezo, kliničnim pregledom, laboratorijskimi in 
inštrumentalnimi preiskavami, sam tlak v varicah ali portalno pa merimo izje-
moma redko. Z anamnezo skušamo odkriti vzrok, zakaj je do portalne hiper-
tenzije prišlo, ali je bolnik tokrat zakrvavel prvič in kako je bil dosedaj zdravljen. 
Pomemben je tudi hemodinamski status bolnika. Glede na prizadetost bolnika 
se individualno določa tudi potek zdravljenja, aktualno in vnaprej. Glede na kli-
nično stanje, osebni pregled in poznavanje dosedanje dokumentacije se odloča-
mo o posegih, ki jih izvedemo zaradi krvavitve. Zelo pomemben je izbor pred-
hodnega farmakološkega zdravljenja za zagotovitev hemostaze ter čimprejšnje 
ukrepanje (20). V izogib zapletom lahko različno zdravljenje med seboj dopol-
njujemo, kar zmanjšuje ponovno krvavitev in s tem tudi pojav pomembnih za-
pletov ter izid bolezni. Preje, hitreje in bolje narejeni hemostatski posegi in uve-
deno sistemsko medikamentno zdravljenje zmanjšujejo potrebe po transfuzijah, 
zmanjšujejo smrtnost bolnikov, stroške zdravljenja in druge hospitalne obra-
vnave (21).

Krvavitev v prebavila

Pri bolnikih s portalno hipertenzijo se krvavitev običajno pokaže kot he-
matemeza in melena s spremljajočimi se znaki običajno hujše posthemoragič-
ne anemije, ki je pogosto kombinirana tudi s kronično, po tipu makrocitno ane-
mijo zaradi osnovne bolezni. Hematemeza je običajno masivna, bolnik izbruha 
svežo rdečo koagulirano kri, ob tem ali za tem se lahko pojavi tudi melena, ne-
redko kot sveža melena. Običajno te bolnike dokaj hitro pripeljejo v bolnišnico 
in sorazmerno redko beležimo izkrvavitev doma. Pri teh bolnikih je potrebno 
opraviti endoskopski pregled zgornje prebavne cevi, da se ugotovi mesto krva-
vitve. Po potrebi se opravijo hemostatski posegi (22). Dejstvo je, da bolniki s po-
rtalno hipertenzijo pogostokrat krvavijo iz drugih sprememb v zgornji prebav-
ni cevi in ne iz varic v več kot 50 odstotkih (23). Endoskopijo čestokrat otežuje 
masa zlepljene krvi, kar pomembno moti preglednost. Neredko pa bolniki ob 
endoskopiji tudi bruhajo. To bruhanje omogoči boljšo preglednost, saj se z njim 
odstrani večina krvi iz požiralnika in želodca. Varice požiralnika krvavijo obi-
čajno v spodnjem delu iznad kardije, najraje na mestih, kjer je stena varic tanjša 
(red spots) (24). Krvavitev je lahko mezeča, lahko v curku. Velikost razpoke vari-
ce je pomembna pri izboru materiala za sklerozacijo.

Sklerozacija je sorazmerno stara, dolgo vpeljana in izvajana metoda ustav-
ljanja krvavitve iz varic požiralnika in želodca. Običajno uporabljamo sklero-
zantna sredstva, ko z več vbodi (na Kliničnem oddelku za gastroenterologijo v 
Ljubljani uporabljamo 1-odstotni sclerovein) vbrizgamo 2–3 ml sklerozantne-
ga sredstva z enim vbodom peri- in intravazalno v predelu krvaveče poškod-
be in nato krožno po celotnem obodu v predelu nad kardijo (25). Endoskopsko 
moramo po končanem posegu preveriti ustavitev krvavitve. Kadar gre za veliko 
krvavitev, se odločimo za vbrizganje tkivnega adheziva histoacryla, ki ga meša-
mo z lipiodolom v enakem odmerku (1 ml). Scleroveina običajno pri skleroza-
ciji porabimo od 20–30 ml, histoacryla pa le največ do 3 ml (26). Sklerozantno 
sredstvo povzroči vnetno reakcijo na mestu vboda, kar postopoma povzroči za-
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radi vnetnih sprememb brazgotinjenje in zapiranje varic. Za popolno prekini-
tev varic je potrebnih več posegov, ki si v prvem obdobju sledijo po tednu dni 
do trikrat, nato pa ob endoskopskih kontrolah na 4–6 mesecev postopoma vse 
do želenega izkoreninjenja. Ob endoskopijah pogosto lahko vidimo posledične 
iatrogene ulkuse na mestu vbodov, ki jih ne smatramo za incident posega, tem-
več za njegov namen, ker je tudi brazgotinjenje bistveno boljše in izkoreninje-
nje uspešnejše (27). Seveda pa v samo nekrozo ob morebitnih ponovnih endo-
skopijah nikoli ne vbadamo in ne dodajamo scleroveina. Zato se odločimo le, 
če bolnik iz take nekroze tudi zakrvavi. Razen iatrogenega ulkusa na mestu kr-
vavitve je kot zaplet možna relativna stenoza v požiralniku, ki pa je pri dobrem 
delu in izvedbi skleroterapije izjemno redka (28). Na Kliničnem oddelku za ga-
stroenterologijo v Ljubljani smo v več kot 25 letih imeli po sklerozaciji le nekaj 
relativnih stenoz požiralnika, kar smo uspeli uspešno razširiti z dilatacijo. Skle-
rozantno sredstvo vbrizgamo s posebno iglo, ki smo jo razvili skupno s TIK-om 
Kobarid, kjer skozi delovni ali operativni kanal endoskopa uspešno vbrizgamo 
sklerozantno sredstvo v želene dele varic oziroma želeni del požiralnika ali že-
lodca. Po opravljenem hemostatskem posegu natančno speremo požiralnik in 
zgornji del želodca ter preverimo uspešnost hemostaze. V več kot 95 odstotkih 
krvavitev uspemo ustaviti transendoskopsko. Če krvavijo varice v forniksu že-
lodca, običajno opravimo skleroterapijo s histoacrylom. Pri krvavitvi v želodcu 
običajno krvavijo varice iz skupka varic – konvoluta izpod kardije, v ta krvave-
či predel je potrebno vbrizgati tudi histoacryl. Pri kontrolah je še potrebno do-
polniti skleroterapijo. Lipiodol, ki ga mešamo s histoacrylom, je radiopačen, zato 
lahko rentgensko lego umetno narejenega tromba nadzorujemo. Histoacryl se v 
20 sekundah v sami varici strdi in v treh tednih spontano izloči (29).

Pri krvavečem bolniku hkrati predpišemo trajno infuzijo s somatostati-
nom ali njegovimi derivati. Sam originalni somatostatin je predpisan v odmer-
ku 3 mg v 24-urni infuziji 3–5 dni. Pri nas se najpogosteje uporabla sandosta-
tin, octreotid, sintetični derivat somatostatina v dnevnem odmerku 1,2 mg v 
trajni infuziji 3–5 dni. Kot tretja alternativna možnost je pred kratkim registri-
rani somatostatin UCB, katerega odmerek 6 mg v trajni infuziji v enakem ob-
dobju predpisujemo prav tako parenteralno. Somatostatin in njegovi derivati 
so lahko tudi samostojno zdravljenje brez interventnega endoskopskega pose-
ga, posebno v tistih centrih, kjer nimajo stalno prisotnega interventnega en-
doskopista. Izid je dober, vsekakor pa je bistveno uspešnejši, če kombiniramo 
hemostatske posege s somatostatinskim zdravljenjem ali zdravljenjem z njego-
vimi derivati (30).

Če z obema vrstama zdravljenja nismo bili uspešni, kar se sicer zgodi izjemo-
ma redko, lahko uvedemo Seng-Stackenovo sondo ali Lintonovo sondo in na-
redimo mehanično kompresijo požiralnika in forniksa želodca. Pritisk zraka v 
požiralnikovem balonu je med 30–40 mmHg, kar zadošča za lokalno kompresi-
jo na mestu krvavitve in v forniksu želodca, zato se lahko krvavitev s tem tudi 
ustavi (31). Slaba stran sonde pa je, da jo bolniki težje prenašajo, po 24 urah je 
potrebno balone postopoma spustiti in statistični podatki prikazujejo do 50-od-
stotno ponovitev krvavitve. Potem ko smo sondo odstranili, je še vedno mož-
no opraviti ponovno endoskopski hemostatski poseg, bolnik ima seveda pri tem 
tudi predpisano somatostatinsko trajno infuzijo (32).

V zadnjih letih se izrazito reklamira kot hemostatski poseg v požiralniku po-
stavljanje ligatur varic, zlasti kot preventivni poseg pred novimi varikoznimi kr-
vavitvami v požiralniku, redko v želodcu (33). V posebni nastavek endoskopa je 
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vstavljen stožec z gumicami, ki jih sproščamo s posebnim potezalom. V ta sto-
žec vakuumsko vsesamo varico in jo nato zažmemo s sproženo gumico. Na tem 
mestu zažetja pride do vnetne reakcije, poslabšanje nekroze. Gumica ter ostanki 
varice odpadejo in se izločijo po naravni poti. Zapleti tega posega so dokaj red-
ki, uspešnost ustavitve krvavitve pa je dobra. Še boljši pa so rezultati preventive 
ligatur pred novimi krvavitvami. Seveda pa mora biti endoskopist izjemno izu-
rjen, da lahko ligature varic postavi tudi v fazi krvavitve in to na krvaveče me-
sto. Nekateri avtorji priporočajo, da ligature varic postavljamo šele po konča-
ni krvavitvi in prej ukrepamo z drugimi možnimi posegi. Tudi izvedba ligatur 
varic se lahko ponavlja, vendar šele po več tednih ali mesecih. Tudi pri postav-
ljanju ligatur se izjemoma redko lahko pojavi relativna stenoza požiralnika, ki 
pa praktično ne ovira hranjenja (34). Enako kot pri bolnikih z opravljeno skle-
rozacijo varic pri bolnikih po postavljeni ligaturi ob akutni krvavitvi uvedemo 
3- do 5-dnevno sistemsko zdravljenje s somatostatinom in/ali njegovimi deri-
vati v trajni infuziji (35).

V primerjalnih študijah uspešnosti med skleroterapijo in ligaturo varic po-
žiralnika je ugotovljeno, da ligature povzročajo manjše posledične ulkuse, da je 
prisotnih manj stenoz, manj krvavitev iz nekrotičnega dela po posegu in potreb-
nih je manj ponovitev samih posegov (36). Slabši del uporabe ligature varic pa 
je, da je poseg dražji, po nekaterih statistikah pa je potrebno posege v daljšem 
obdobju večkrat ponavljati. Zapleti so pri obeh posegih zelo redki, zato sta de-
jansko priporočljivi še vedno obe metodi. Kadar pa imamo pomembne varice v 
forniksu želodca, pa je dejansko bolj uspešna metoda sklerozacije, vendar s tkiv-
nim adhezivom histoacrylom (37). 

Samo sistemsko medikamentno zdravljenje, ki dejansko s svojim efektom 
zniža splanhnični pretok in s tem omogoča zmanjšanje ali celo preprečitev krva-
vitve, dejansko neposredno vpliva na znižanje tlaka v krvavečem območju. Skle-
roterapija in ligatura, ki povzročita le z vnetno povzročenimi reakcijami zmanj-
šano nevarnost za ponovne krvavitve zaradi zmanjšanja varic, nimata nobenega 
vpliva na tlak v portalnem področju in samih varicah (38).

V sistemskem medikamentnem zdravljenju obstajajo tri različne možnosti 
predpisovanja zdravil, ki znižujejo splanhnični pretok in s tem pomembno vpli-
vajo na krvavitev iz varic. Prva je bolusna infuzija z kratkodelujočimi zdravili, 
kot sta octapresin in vazopresin, kjer v 20-minutni infuziji dosežemo pomemb-
no znižanje tlaka v portalnem območju. Ob tem pride tudi do krča mišičja in 
bolniki praviloma izbruhajo želodčno vsebino, zelo pogosto pa jih požene tudi 
na blato. To dejstvo je zelo pomembno pri opravljanju endoskopije, ker je pre-
glednost bistveno boljša in endoskopist lažje izvede interventni poseg. Po po-
trebi lahko to bolusno infuzijo ponovimo. Druga možnost so ponavljajoča se 
infuzija z vazoaktivnimi zdravili, kot so terlipressin in glipressin, kjer na 6 ur po-
navljamo infuzije s podobnim učinkom v prvih dveh, treh dneh. Primerljivost 
uspeha z ostalimi možnimi sistemskimi enteralnimi zdravili je podobna, glede 
na manjši subjektivni sopojav težav s srcem pa je morda ta metoda celo bolj pri-
poročljiva, posebno zaradi nekoliko nižje cene. Pri teh bolnikih pri uporabi, tudi 
ni pomembno, ali gre le za zmerno koronarno prizadetost. Infuzije vazopresi-
na oziroma oktapresina pa smemo dati koronarno prizadetim bolnikom zara-
di možnosti nastanka infarkta. Kot tretje najbolj vpeljano in najbolj uporablje-
no sistemsko medikamentozno zdravljenje je trajna infuzija s somatostatinom 
in/ali njegovimi derivati, kar je bilo razloženo že prej in nima posebnih stran-
skih učinkov (39).
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Interventne metode in medikamentno zdravljenje izbiramo glede na anam-
nestične in klinične podatke o krvavitvih, predvsem pa na ugotovitve endosko-
pije. Pri bolnikih, ki v zgodovini svoje bolezni še niso nikoli krvaveli, imajo pa 
pomembno razvite varice požiralnika, praviloma ne delamo interventnih hemo-
statskih posegov, kot sta sklerozacija in ligacija varic. Le izjemoma se pri visoko 
stopenjskih varicah in vidnih stanjšanjih na žilah odločimo za tak preventivni 
poseg. Ti bolniki praviloma dobijo ß-blokatorje (inderal, propranolol), običajno 
v odmerku 2- krat 40 mg, če pa imajo bolniki težave zaradi hipotenzije, pa od-
merek razpolovimo. V literaturi so znani podatki odmerjanja do 480 mg Inde-
rala dnevno, vendar brez jasnih podatkov o manjši incidenci krvavitev (40). To 
terapijo predpišemo tudi bolnikom po končani krvavitvi in opravljenih hemo-
statskih posegih in jo praviloma uporabljajo doživljenjsko oziroma do takrat, ko 
uspemo izkoreniniti varice. V porabi krvi smo racionalni, ker tudi ne želimo pri 
bolnikih s portalno hipertenzijo preseči vrednosti hemoglobina nad 80–90 g/l, 
saj bi ob višjih vrednostih hemoglobina lahko povzročili novo krvavitev (41).

Zaklju~ek

Krvavitev ob razviti portalni hipertenziji s posledičnimi varicami požiralni-
ka in želodca ter še drugimi kolateralami je pogosti zaplet pri bolnikih, pred-
vsem z jetrno cirozo. Zaradi pojava varic bolnik nima posebnih težav, problem 
pa nastopi takrat, ko te varice zakrvavijo. Za preprečitev prvekrvavitve lahko pri 
bolnikih z izrazitimi varicami požiralnika in želodca, pa tudi v dvanajstniku ali 
pri pojavu portalne hipertenzivne gastropije, predpišemo ß- blokatorje zaradi 
zniževanja pretoka v splanhničnem povirju. Zdravljenje je običajno uspešno. Pri 
bolnikih, ki so na preventivnem zdravljenju pred prvo ali novimi krvavitvami, 
beležimo manj krvavitev kot pri tistih, ki tega zdravila ne jemljejo.

Če nastopi aktivna krvavitev, je potrebno bolnika endoskopirati, prvič zara-
di ugotovitve izvora krvavitve, ki ni nujno, da je v varicah, drugič pa tudi zaradi 
možnosti neposrednega interventnega posega, kot sta skleroterapija in ligatura 
varic. Če ugotovimo, da bolnik ne krvavi več, vendar imamo v anamnezi v krat-
kem času pred endoskopijo krvavitev, iščemo možno spremembo na obstoječih 
varicah, bodisi v požiralniku ali želodcu, ali pa katero koli drugo krvavečo spre-
membo. Pogosto najdemo beli tromb, ki je zadostni dokaz, da je bolnik krvavel 
iz varic, ob tem pa je prisotna stalna nevarnost, da iz tega mesta bolnik ponov-
no zakrvavi. Zato izvedemo sklerozacijo ali ligaturo varic. Bolniki hkrati dobijo 
infuzije vazoaktivnih substanc, ki trajno znižujejo splanhnični pretok in znižu-
jejo pritisk v varicah ter portalnem povirju. Smiselno je možne vrste zdravlje-
nja med seboj dopolnjevati, ker so uspehi takega zdravljenja boljši. Po končani 
krvavitvi in po končanih hemostatskih posegih pa so še vnaprej potrebne ob-
časne enoskopske kontrole dejanskega stanja v zgornji prebavni cevi in trajno 
zdravljenje z ß-blokatorji. Naše statistike in statistike v svetu kažejo, da je tako 
zdravljenje smiselno, kar dokazujejo pomembno manjši stroški zdravljenja, po-
membno manjša potreba po transfuzijah in pomembno višji odstotek preživet-
ja teh bolnikov.
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