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Summary
Portal hypertension is characterised by 
a patologic increase in portal pressure, 
that causes dilatation of porto-systemic 
collaterals vessels, leading to the forma-
tion and bleeding of esophageal and 
gastric varices. The management of 
variceal bleeding includes surgical, en-
doscopical and medical procedures. This 
study was to estimate the optimal man-
agement of cirrhotics variceal bleeding 
and amelioration of results.

Rezumat
 Hipertensiunea portală se caracterizea-
ză prin creşterea patologică a presiunii 
venoase, determinând o dilatare a co-
lateralelor porto-sistemice; ce conduc 
spre erupţie şi hemoragii esofago-gas-
trice variceale. Managementul hemora-
giilor variceale include rezolvări prin 
metode chirurgicale, endoscopice şi 
terapeutice. Studiul dat avînd optimiza-
rea managementului la bolnavul cirotic 
cu hemoragie variceală cu ameliorarea 
rezultatelor.

 Evoluţia progresivă a hipertensiunii portale (HP) cirogene 
determină un şir de reacţii compensator-adaptive şi conduce 
spre dezvoltarea hemocirculaţiei colaterale prin anastomozele 
porto-sistemice, una din aceste manifestări clinice reprezen-
tând constituirea varicelor esofago-gastrice (VEG), complicaţie 
asimptomatică, ce comportă un risc ulterior majorat (Bhasin 
D,2004; Бебуришвили А,2006). Varicele esofagiene apar în 
cazul unei presiuni portale excesive, care îşi găseşte cale de 
rezolvare prin vena coronariană gastrică şi şuntarea fluxului 
venos în venele submucoasei esofagiene, pe cînd varicele 
gastrice sunt determinate de derivarea curentului sanghuin 
portal prin venele gastrice scurte ale splinei (Sarin S,2001). 

Un rol important în instituirea tratamentului patogenetic 
argumentat al VEG se atribuie particularităţilor morfo-
funcţionale ale plexurilor venoase esofagiene, implementarea USG 
endoscopice contribuind studierii hemocirculaţiei pe v.azygos cu 
aprecierea abnormalităţilor colateralelor venoase periesofagiene 
şi venelor perforante (Irisava A,2001; Sato T,2004). 

Odată cu diagnosticaea cirozei hepatice se menţionează o 
incidenţă evolutivă înaltă a VEG, cu o rată medie de 40% la bolnavii 
compensaţi şi 60 la sută cazuri în HP cirogenă complicată cu sindrom 
ascitic [7]. Concomitent, literatura de specialitate constată, că în mediu 
pe an numărul bolnavilor cirotici cu apariţia VEG creşte cu 5-8%, 
iar în 10-15 la sută cazuri survine mărirea gradului de dilatare şi a 
extinderii lor, cu risc sporit de erupere [6,31].

 Hemoragiile variceale esofago-gastrice reprezintă cea mai gravă 
complicaţie a HP cirogene, majoritatea autorilor considerându-

le drept problemă - cheie a cirozei hepatice. Conform Sharara A 
(2001), De Francis R (2000), Burroughs A (2001) pe parcursul a 2 
ani de la apariţia VEG cca. 25-30% din pacienţii cirotici dezvoltă 
accident hemoragic variceal soldat cu o letalitate înaltă (30-
80%), determinată de rezervele hepatice funcţionale şi simultan 
independent de măsurile terapeutice efectuate (Rikkers L,1998; 
Щеголев А,2002; Аль-Сабунчи О,2007). În acest context se 
pune în evidenţă ca conduită obligatorie diagnostico-curativă 
necesitatea şi importanţa screeningului endoscopic la bolnavii 
cu ciroză hepatică şi HP în scopul depistării, evaluării şi tratării 
varicelor, examinările endoscopice fiind efectuate periodic în 
funcţie de progresarea afecţiunii [13,16 ]. 

 Pe parcursul ultimilor decenii au fost efectuate tentative de 
a stabili criteriile de risc în declanşarea hemoragiilor variceale 
cirogene, în a.1988 fiind propus indicele NIEC, ce s-a dovedit 
a fi destul de sensitiv în predicţia lor (Merkel C,2000). Se 
estimează, că cei mai importanţi factori sunt reprezentaţi de: 
1) Gradul de dilatare, forma şi extinderea cordonului variceal; 
2) „Red color singns”, sau aşa numiţilor marcheri endoscopici, 
datoraţi efilării peretelui variceal distensionat prin presiunea 
portală excesivă; 3) Statutul hepatic funcţional. 

Conform datelor diferitor autori varicele de talie minoră 
(<5 mm) pe parcursul 1 an de la depistare se complică cu 
hemoragie la 7-15% cirotici, pe cînd în cazul celor largi acest 
indice constituie deja 25-30 la sută cazuri [27]. Gradul dilatării 
VEG şi „red color singns” sunt asociate unui risc hemoragic 
înalt ca reflecţie a tensionării peretelui variceal, factor decisiv 
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în eruperea lui (Nevens F,1998; McCormick P,2001). În 
concordanţă cu legea lui Laplace, încordarea peretelui variceal 
e direct proporţională cu presiunea variceală transmurală 
(gradientul între presiunea intravariceală şi cea a lumenului 
esofagean), iar raza varicelui e invers proporţională cu gradul 
de subţiere a peretelui vascular. Deoarece diametrul cordonului 
variceal reprezintă un produs al razei lui, prin urmare „red color 
singns” reflectă areea subţierii peretelui vascular, varicos dilatat 
(Rigau J,1989; Ichikawa S,2001; Miller E,2002). 

Un alt factor predictiv în declanşarea hemoragiilor variceale 
cirogene reprezintă gradientul presor hepato-venos (GPHV), 
considerîndu-se, că valoarea lui> de 12 mmHg reprezintă 
un indice senzitiv. Pontes J (2002) efectuînd manometria 
endosonografică Doppler- ghidată a varicelor esofagiene 
au constatat o conexiune directă între valorile presiunii 
intravariceale şi GPHV. Totodată, se menţionează o diferenţă 
autentică, presiunea venoasă variceală fiind mai redusă 
comparativ cu gradientul presor hepato-venos, constituind 
respectiv 21,2±5,3 vs. 24,3±7,8 mmHg. 

 Hemoragiile digestive prin ruptura VEG prezintă una din cele 
mai nefaste şi dramatice complicaţii ale HP cirogene. Burrhougs 
A (2001) indică, că în primele 6 luni după iniţierea accidentului 
hemoragic primar mortalitatea generală constiuie 27%, pe cînd 
la distanţă de 6 luni conform rezultatelor altor autori acest indice 
cuprinde drasticile limite de 40-60% [26,53]. Acest fapt îşî găseşte 
explicare printr-o rată înaltă de recurenţă a hemoragiilor variceale- 
30-40% [29], fiind considerate critice zilele 7-10 ale perioadei 
posthemoragice. Pronosticul hemoragiilor variceale e mult mai 
sombru atunci, cînd ele survin la pacienţii cirotici cu un statut hepatic 
grav alterat. Probabilitatea supravieţuirii în perioada critică de 6 luni 
după hemoragie la bolnavii Child „A” constituie 80%, pacienţii clasei 
funcţionale Child „B”- 50-60%, comparativ cu 15 la sută cazuri la 
bolnavii categoriei Child „C”. Ameliorarea rezultatelor în această 
grupă de pacienţi cu risc sporit poate fi obţinută doar prin hemostaza 
precoce şi prevenirea recidivelor hemoragice [5,7,16].

Astfel, gravitatea hemoragiei prin ruptura VEG, potenţial 
letale, justifică tactica de profilaxie primară în cadrul 
HP cirogene. În acest context, un rol important îi revine 
tratamentului medico-chirurgical preventiv de diminuare a 
HP şi iradicare a VEG [28]. Deşi această părere nu este unanim 
recunoscută, concepţia dată îşi găseşte tot mai mulţi adepţi, 
cu condiţia selectării corecte a pacienţilor supuşi profilaxiei 
chirurgicale a VEG [11,18,37,42]. 

Perfecţionarea rapidă a tehnicilor endoscopice miniagresive 
vizînd iradicarea VEG (ligaturare în bandă; ocluzionare 
endoscopică cu adeziv fibrinic sau polimeri cianacrilatici, 
aplicarea clipselor hemostatice) ca linie primă de tratament 
profilactic permit modificarea strategiei corecţiei chirurgicale 
preventive a complicaţiilor HP cirogene în baza specificării 
şi concretizării individuale a indicaţiilor tratamentului 
chirurgical (Samonakis D,2004). Actualmente tratamentul 
hemoragiilor variceale esofago-gastrice cuprinde multiple 
metode complementare, ce includ integrarea tratamentului 
farmacologic, endoscopic, chirurgical şi roentgheno-
endovacular, avînd drept sarcină sistarea sursei hemoragice cu 
obţinerea hemostazei eficiente şi diminuarea concomitentă a 
presiunii portale [2,5,7]. 

Tratamentul farmacologic include măsuri standarde 
oricărei hemoragii- hemostază medicamentoasă cu combaterea 
şocului hipovolemic şi restituirea pierderilor sanghuine (fiind 
considerată mai bună menţinerea hematocritului în limite de 

25-30%), necesare în profilaxia insuficienţei hepato-renale şi 
a infecţiei, asociate cu un risc înalt de resângerare şi deces. 
Totodată, majoritatea autorilor remarcă inacceptabilitatea 
hemotransfuzilor masive, nu atât din motivul posibilelor 
complicaţii posttransfuzionale, ci din cauza provocării 
creşterii presiunii portale, ce poate condiţiona persisitenţa 
hemoragiei sau în cazul stopării spontane recidivarea ei [6]. Se 
recomandă administrarea simultană a antibioticelor (preferabil 
norfloxacină) în scopul profilaxiei ascit-peritonitei spontane 
bacteriene, conform Bernard B (1999) şi Rimola A (2000) fiind 
majorată rata de supravieţuire în perioada posthemoragică. 

Concomitent cu tratamentul conservativ hemostatic şi 
de compensare a funcţiilor organice vitale, farmacoterapia 
hemoragiilor variceale include administrarea obligatorie a 
remediilor vasoconstrictoare (terlipressină; somatostatină; 
octeotridă; vasopresină+nitroglicerină, prezentate în funcţie de 
importanţă şi disponibilitate), avînd drept obiectiv diminuarea 
presiunii variceale, scăderea hiperemiei splanhnice şi a 
rezistenţei vasculare intrahepatice.

Vasopresina ca agent vasoconstrictor sistemic e utilizată 
în practica clinică încă din a.1959, fiind implementată de 
Schwartz S în tratamentul varicelor esofagiene hemoragice. 
Studiile ulterioare au demonstrat, că administrarea simultană a 
nitroglycerinei ameliorează rezultatul controlului terapeutic al 
hemoragiei variceale, totodată reducănd efectele nefavorabile ale 
vasopressinei supra circulaţiei hepatice arteriale cît şi celei cardiace 
(vasoconstricţie cu hipooxigenare). Terlipressina (Glypressina) 
reprezintă un analog al vasopressinei elaborat relativ recent, însă cu 
acţiune mai prolongată şi însuşiri hemocirculatorii negative reduse, 
fapt, ce a determinat utilizarea ei mai pe larg, mai ales de către 
autorii europeni (Luketic V,2000). Aprecierea rolului fiziologic al 
somatostatinei de către Guillemin C (1972, acordîndui-se premiul 
Nobel), a demonstrat potenţialul ei vasoconstrictor în dosaj 
suprafiziologic, fiind apoi argumentată şi adeverită necesitatea 
aplicării somatostatinei şi analogilor ei sintetici (sandostatină, 
octreotidă) în tratamentul farmacologic al hemoragiilor variceale 
cirogene. Mecanismul de acţiune e policomplex, constituind 
în inhibarea hormonului de creştere hipofizar şi reducerea 
concentraţiei plasmatice a glucagonului,- factor important în 
ascensiunea HP cirogene cu erupţie variceală. Totodată se remarcă, 
că tratamentul farmacologic necesită a fi instituit nu numai în cazul 
acccidentului hemoragic variceal, ci şi în primele 5 zile succesive 
hemoragiei, avînd drept menire profilaxia recurenţei hemoragiei 
variceale. 

Această tactică de tratament farmacologic al hemoragiilor 
variceale esofago- gastrice e recomandată de Consensusul 
Internaţional Baveno III (2000) în domeniul definirii, 
metodologiei şi strategiilor terapeutice în hipertensiunea 
portală, cît şi ulterior de Consensusul Austriac (2004) în 
definirea şi tratamentul complicaţiilor HP [11,38]. 

Tratamentul endoscopic al hemoragiilor variceale esofago-
gastrice a avut drept bază prima tentativa de hemostază 
endoscopică realizată de către Crawfoord C şi Freckner P în a.1939 
cu aplicarea endoscopului rigid, nerecunoscută şi subapreciată 
pe parcursul a câtorva decenii; şi doar odată cu apariţia fibrogas
troduodenoscopiei flexibile (aa.1960) metoda preconizată a fost 
apreciată la justa ei valoare, urmîndu-se un progres substanţial 
în controlul accidentului hemoragic variceal. Principiul elaborat 
de către aceşti savanţi remarcabili a condus ulterior spre o gamă 
diversă de metode endoscopice de hemostază a VEG sîngerânde, 
cum ar fi sclerozarea convenţională; ligaturarea inelară în bandă 
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(Stiegmann G,1988); injectarea endoscopică a cianoacrylaţilor 
(Soehendra N,1986); aplicarea clipselor hemostatice (Hayashi 
T,1975), ulterior tehnica de utilizare a clipselor fiind perfecţionată 
de Hachisu T (1988); ocluzionarea endoscopică a VEG cu adeziv 
fibrinic comercial („Beriplast”,”Tissucol”) şi non-comercial prelevat 
„ex tempore” (Heneghan MA,2002; Datta D,2003; Tripathi 
D,2006). 

Scleroterapia (SE) varicelor esofago-gastrice hemoragice 
reprezintă o metodă hemostatică de valoare, eficienţa căreia în 
urgenţă a fost demonstrată de mai mulţi autori. Totodată, literatura 
ce cuprinde acest subiect e greu de interpretat prin inconsistienţa 
în selectarea pacienţilor, varietatea în tehnica procedurii: tipul 
şi volumul sclerozantului; modul de injectare a remediului; 
combinarea sau nu a procedurii cu tamponamentul hemostatic 
prin sonda Blackmore; termenii între aplicarea injectărilor; 
adiacenţa tratamentului conservativ vasopresant sau vasodilatator. 
Se consemnă, că scleroterapia standardă se însoţeşte cu o rată 
destul de înaltă a recurenţei hemoragiei variceale, ce conform 
Orozco H (2000) pe parcurs a 45 luni constituie dramaticele 63 
la sută cazuri, fiind în acest sens pledată concepţia superiorităţii 
tratamentului chirurgical- decompresia porto-cavală selectivă, sau 
operaţia Sugiura-Futagawa. Un alt aspect nefavorabil al sclerozării 
VEG sîngerânde reprezintă complicaţiile grave: perforarea 
esofagului cu evoluarea mediastinitei, cicatrizarea ulterioară a 
peretelui esofagean cu formarea srticturii la nivelul injectărilor 
repetate, dereglările motilităţii esofago-gastrice postsclerozante cu 
reflux gastro-esofageal, extravazarea remediului sclerozant cu efect 
histochimic necrotizant, mai ales în cazul varicelor gastrice [8]. 

Ligaturarea inelară endoscopică în bandă (LE) a VEG a fost 
propusă şi implementată ca o metodă alternativă scleroterapiei 
endoscopice în iradicarea lor, consemnîndu-se o eficienţă înaltă 
a procedeului dat şi în controlul accidentului hemoragic vari-
ceal [5]. Gross M (2001), efectuînd o meta-analiză a 12 studii 
ce vizează aplicarea diferitor metode de tratament endoscopic 
în controlul hemoragiilor variceale continuie conclude că, 
sclerozarea endoscopică posedă o valoare hemostatică de cca. 
81%, iar LE are o eficacitate hemostatică mult mai mare - 91 
la sută caziri, aceste 10 procente reprezentînd salvarea vieţii a 
miilor de pacienţi cirotici cu hemoragie variceală. În acelaşi 
timp, unele studii comparative denotă o frecvenţă mai înaltă 
a recurenţei variceale în cazurile aplicării ligaturării în bandă, 
comparativ cu scleroterapia endoscopică. Se atestă, că aplicarea 
suplimentară a coagulării argon-plasmatice ameliorează 
esenţial rezultatele ligaturării VEG prin inducerea procesului 
de fibrozare a mucoasei esofagiene şi suprimarea proliferării 
varicelor intramucoase, cât şi a venelor perforante [34]. Fiind 
eficientă în cadrul hemostazei varicelor esofagiene erupte, 
ligaturarea în bandă indică o eficienţă redusă la bolnavii cu 
flebectazii gastrice hemoragice. Acest fapt este determinat de 
sediul sursei hemoragice, inaccesibil sau greu accesibil din 
punct de vedere tehnic al controlului endoscopic [50], în acest 
context, recomandîndu-se aplicarea siplimentară a SE, sau a 
altor metode endoscopice concurente de suprimare a sursei 
hemoragice, şi în particular utilizarea polimerilor sintetici sau 
a celor biologici (Hon M,2000; Seewald D,2003).

Injectarea endoscopică a cianacrilaţilor- (IEC) „Histoacryl”, 
„Glubran” (N-butyl-2- cianoacrilat) e considerată a fi o măsură 
terapeutică preferabilă la bolnavul cirotic cu hemoragie 
prin ruptura varicelor gastrice, determinată de rezultatele 
dezastruoase în controlul hemoragiei prin aplicarea SE 
convenţionale sau a LE [27,28]. Ogawa K (1999) denotă o 

eficienţă hemostatică de 100% în termeni de 14 zile în cazul 
IEC, comparativ cu 52,4% la bolnavii trataţi prin SE. Studiul 
retrospectiv al Akahoshi T (2002) indică o rată primară 
hemostatică de 96,2% a procedeului sus-numit. Conform 
Dhiman R (2002) hemostaza ehdoscopică a varicelor gastrice 
sîngerânde prin injectarea intravariceală a cianacrilaţilor 
posedă o eficacitate imediată de 93,1 şi 89 la sută cazuri. 

Totodată, literatura de specialitate remarcă complicaţii 
postinjecţionale severe, cum ar fi obstrucţia venoasă vasculară 
distală cu embolism pulmonar fatal sau embolism splenic, 
evoluarea accidentului cerebrovascular, ulceraţia şi necroză 
tisulară la nivelul injectării polimerului cu perforare cavitară 
ulterioară, mai ales în cazul injectării accidentale paravariceale 
a remediului ocluzionant [17,26,38], fapt ce a determinat 
reducerea semnificativă a IEC în SUA, deşi autorii europeieni 
recomandă aplicarea cianacrilaţilor ca măsură de primă linie în 
hemostaza endoscopică a varicelor gastrice erupte [5,11].

 În acest context, o metodă de perspectivă în controlul 
endoscopic al hemoragiilor prin erupţia VEG prezintă utiliza-
rea coctailului trombinic sau a adezivului fibrinic, remedii, 
ce posedă o compatibilitate tisulară biologică net superioară 
comparativ cu sclerozanţii standarzi sau cianacrylaţii (Zimmer 
T,1998; Yang W,2002).

 Adezivul fibrinic (AF)- agent hemostatic local, e constituit 
din două componente principale (trombină şi fibrinogenă), 
mecanismul de interacţiune al cărora este integral, fiind identic 
etapei finale de coagulare fiziologică a sângelui: convertirea 
fibrinogenului în fibrină, simultan realizându-se un polymer 
biologic plombant eficicent cu însuşiri tisulare non-agresive 
[52]. Cunoscut de mai mult de patru decenii AF şi-a găsit o 
aplicare largă în diverse domenii ale chirurgiei (cardiovasculară, 
toracică, ortopedică, otorinolaringologică, abdominală), şi mai 
ales în cadrul leziunilor trauamatice ale ficatului şi splinei prin 
aplicarea „Tahokomb”-ului. 

 Totodata, doar recent, AF sub formă comercială sau prelevat 
„ex tempore” cu modificarea concentraţiei componentelor 
constituante a fost implementat în tratamentul complicaţiilor HP 
cirogene, şi în special al hemoragiilor din VEG, demonstrându-se 
proprietăţile sale hemostatice efective [19]. Acest fapt e confirmat 
printr-o frecvenţă minoră de recurenţă hemoragică în termeni 
precoce şi la distanţă, cît şi prin complicaţii postocluzive reduse la 
bolnavii cirotici supuşi ocluzionării endoscopice cu AF. 

 Măsurile endoscopice de tratament ale hemoragiilor 
variceale esofago-gastrice nu sunt o soluţie salvatoare în orice 
situaţie, fiind elaborate şi implementate în practica clinică 
procedeie alternative, ce includ embolizarea transhepatică 
percutanee, metodă descrisă în a.1974 de către Lunderquist A şi 
Vang J, evaluată apoi de Widrich W (1978). Scopul ei constă în 
obliterarea tractelor venoase ce duc sângele către VEG şi trom-
barea lor, fiind utilizaţi o varietate de agenţi ocluzivi (gelatină 
sponghioasă, trombină, colagen microfibrilar, bucrilat, ethanol 
olienă, baloane detaşabile), întroduşi în v.coronară cateterizată 
selectiv percutaneu transhepatic. Stoparea hemoragiei prin 
aplicarea embolizării transhepatice se consemnă în 45-90% 
cazuri, însă recidivul hemoragiei pe parcursul unui an este 
destul de elevat: 25-86%, iar procentajul de repermiabilizare 
în termeni de 6 luni–4 ani variază în limite de 55-90% . Deci, 
embolizarea transhepatică constituie o măsură temporară şi se 
aplică la pacienţii cu risc înalt, cînd tratamentul farmacologic, 
tamponamentul esofageal sau procedeiele endoscopice sunt 
ineficiente, în acelaşi timp, aplicarea ei necesitînd o echipă bine 
antrenată în această tehnică.

Cercetările experimentale efectuate de Rosch J (1971), 
Giuterrez O (1979), Palmaz J (1985) în perioada aa.1970-1980 



28 Nr. 2 (29), 2008  •   Arta 
Medica

au condus spre crearea şi perfecţionarea unei noi metode de 
diminuare a presiunii portale- a şuntării porto-sistemice 
transjugulare (TIPS), în cadrul clinic fiind aplicată în a.1982 
de către Colaptino R (1982). Ulterior a fost stabilită eficienţa 
procedeului dat şi în controlul hemoragiilor variceale. Barton 
R (1995) analizând rezultatele a 9 instituţii în cadrul cărora a 
fost utilizat TIPS-ul indică o rată hemostatică iniţială de 91%, în 
alte studii acest indice având valoare medie de 74 la sută cazuri. 
Reieşind din eficienţa hemostatică a metodei unele cercetări 
definesc aplicarea TIPS-ului drept un remediu „salvator” 
al bolnavului cirotic cu hemoragie variceală incontrolabilă 
(Azoulay D,2001, Bosch J,2001). 

Se constată, că metoda dată e indicată bolnavului cirotic 
cu hemoragie variceală continuă şi refractară tratamentului 
farmacoterapeutic sau endoscopic. Bineînţeles, că un factor 
de valoare în plasarea stentului reprezintă absenţa unor 
contraindicaţii de ordin general, cum ar fi insuficienţa cardiacă 
sau hipertensiunea pulmonară, menţionîndu-se o conexiune 
între supravieţuirea imediată după aplicarea TIPS-ului şi 
rezervele hepatice funcţionale. Astfel, Encarnacion C (1995), 
analizînd rezultatele la 65 pacienţi cirotici cu hemoragie 
variceală activă denotă o supravieţuire în termeni de 30 zile 
după aplicare de 96% în lotul pacienţilor compensaţi, şi doar 
69% în cazul decompensării funcţiilor hepatice, constatând o 
relaţie directă a supravieţuirii cu clasa funcţională Child. 

Comparativ cu derivările porto-sistemice chirurgicale 
TIPS-ul comportă o invazivitate net inferioară, factor 
important la bolnavii cirotici clasei funcţionale Child”C” cu 
hemoragie prin eruperea VEG, rata supravieţuirii în cadrul by-
passurilor chirurgicale şi non-chirurgicale fiind comparabilă. 
În acest context se consideră, că chirurgia majoră de urgenţă a 
hemoragiilor variceale virtual va dispărea, fiind destinată doar 
bolnavilor cirotici compensaţi categoriei Child”A” [18]. 

Apariţia hemoragiei la pacienţii cu HP cirogenă nu este 
neapărat provocată de erupţia VEG. E cunoscut faptul, că HP 
influienţează semnificativ supra fiziologiei secreţiei stomacale şi 
morfologiei mucoasei gastrice, fiind implementată entitatea de 
gastropatie portală (GP). Conform Mitchell K (1982) cca 26%-
56% bolnavi cirotici prezintă leziuni eroziv-ulcerative sau ulcer 
peptic. În studiul vast efectuat de Primignani M (2000) se denotă, 
că GP în ciroza hepatică are o incidenţă medie de 80%, fiind 
consemnată o conexiune certă cu gradul de severitate al HP. 

Se consideră, că GP e determinată de dereglările trofice ale 
mucoasei gastrice pe fond de congestie şi stază venoasă cronică 
[15,24]. Astfel, deseori examenul endoscopic constată, că sursa 
hemoragică reprezentă nu o ruptură propriu-zisă a peretelui 
variceal, ci o lezuine eroziv-ulcerativă a mucoasei gastrice cu 
hemoragie continuă şi severă. Accidentul hemoragic acut prin 
GP se menţionează în circa 2,5-3,0 la sută cazuri în primele 
18-luni de la depistare cu o mortalitate înaltă de 12,5%, iar 
incidenţa hemoragiei cronice cuprinde limite de 10-15% 
cazuri [38,40], impunând probleme greu de soluţionat. Drept 
factori favorizanţi ai acestor hemoragii sunt menţionate atît 
dereglările motilităţii gastrice, cât şi prezenţa Compylobacter 
Pylori (Ferraz J,1997; Dagher L,2001), unii autori contestând 
această părere (Обуховский Б,2006). Pan W (2002) indică o 
conexiune directă între evoluţia GP cu gradul de dilatare al 
varicelor esofago-gastrice, cât şi o legătură certă între severitatea 
gastropatiei portale cu prezenţa şi gradul hipersplenismului.

Problema evoluţiei şi conseniţelor GP î-şi capătă amploare 
la bolnavul cirotic cu hemoragie din VEG, chiar şi în cazul unei 
hemostaze endoscopice reuşite. Astfel, Yuksel O (2006) analizând 
retrospectiv şi comparativ efectele iradicării VEG pe un eşantion 

de 114 pacienţi, cărora li s-a efectuat ligaturarea în bandă (n=85) 
şi scleroterapia standardă (n=29), constată, că ambele procedeie 
au condus ulterior spre agravarea gastropatiei portale. Acest fapt, 
probabil poate fi explicat prin ineficacitatea funcţiei de decompresie 
a colateralelor paraesofagiene extravariceale (ce drenează fluxul 
venos portal din v.coronariană spre v.azygos) după efectuarea 
procedeielor endoscopice, contribuind creşterii congestiei venoase 
gastrice. Concluzia dată e compatibilă şi cu rezultatele cercetărilor 
efectuate de Hino S (2001).

Actualmente tratamentul hemoragiilor, condiţionate de 
gastropatia portal-hipertenzivă nu este binedefinit şi rămâne un 
subiect permanent de discuţii. Literatura de specialitate pune 
accentul pe administrarea remediilor farmacologice, ce reduc 
presiunea portală cu diminuarea perfuziei gastrice (propranololă, 
terlypressină, octreotidă, somatostatină). În cazul eşuării 
controlului farmacologic al hemoragiei prin GP sau a recidivării 
ei precoce unii autori recomandă aplicarea TIPS-ului ca măsură 
terapeutică de „salvare” (Kamath PS,2000; Peck-Radosavljevic 
M,2005), sau efectuarea derivărilor porto-sistemice decompresive. 
Shimizu T (2002) a raportat un caz de rezolvare a hemoragiei 
gastrice portal-hipertensive incontrolabile la un pacient cu 
hipersplenism sever, aplicînd embolizărea splenică parţială 
radiologic ghidată şi considerănd-o drept metodă de perspectivă în 
managementul acestor pacienţi. Deşi la moment nu sunt efectuate 
cercetări randomizate, e salutabil faptul elaborării şi implementării 
unor noi metode medico-chirurgicale de rezolvare a GP la bolnavii 
cu HP cirogenă.

Tratamentul HDS la bolnavul cirotic cu HP, condiţionate de 
ruptura VEG sau gastropatia portală merită a fi binecunoscut, 
deoarece frecvenţa acestei complicaţii în patologia clinică de 
urgenţă şi programată e în ascendenţă continuă. Din aceste 
considerente e necesar cât mai rapid de a stabili tactica şi strategia 
măsurilor efectuate din momentul spitalizării iniţiale şi în perioada 
ulterioară. Sumarizarea datelor literaturii de specialitate recomandă 
următoarele principii de conduită medico-chirurgicală la bolnavul 
cirotic cu hemoragie variceală şi non-variceală: 

1. Iniţierea HDS prin HP cirogenă e considerată potenţial 
letală, fiind legitimă plasarea bolnavului în secţia de resuscitare. 
Transfuziile restituante necesită strictă individualizare, având 
drept scop stabilizarea hemodinamică şi a funcţiilor hepatice 
cu menţinerea hematocritului în limite de 25-30%; evitându-
se creşterea volumului sanghuin circulant ca factor favorizant 
recurenţei hemoragiei. E necesară profilaxia complicaţiilor 
prin translocarea bacteriană enterală, ce poate conduce spre 
agravarea statului hepatic, cât şi evoluarea complicaţiilor 
septico-purulente. 

2. Controlul hemoragiei necesită, pe măsură, iniţializarea 
imediată a farmacoterapiei hipopresorii portale (preferabil odată 
cu transportarea bolnavului la spital), combinată cu metode de 
hemostază endoscopică la depistarea sursei hemoragice. 

3. În funcţie de eficacitate şi disponibilitate se recomandă 
administrarea terplipressinei, somatostatinei, octreotidului, 
vasopressinei+nitroglicerină cel puţin 48 ore, tratamentul fiind 
continuat ulterior pe parcurs a 5 zile, având drept obiectiv 
profilaxia recurenţei hemoragice, chiar şi în cazul obţinerii 
unei hemostaze eficiente imediate. 

4. Ligaturarea în bandă şi scleroterapia endoscopică 
constituie metode eficiente în hemoragiile variceale esofagiene, 
în cazul erupţiei varicelor gastrice fiind mai efectivă injecţionarea 
endoscopică a cianacrilaţilor. Hemostaza endoscopică necesită a fi 
complementată cu terapia farmacologică portal hipotenzivă. 

5. Aplicarea endoscopică a polimerilor biologici autologi, 
specificaţi prin sintagma de adeziv fibrinic reprezintă o metodă 
de perspectivă în controlul hemoragiilor variceale esofago-
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gastrice, fiind reduse efectele nocive tisulare şi complicaţiile 
postinjecţionale. Simultan, tehnica endoscopică permite 
aplicarea acestui remediu atât în cadrul eruperii varicelor 
esofagiene, cât şi celor gastrice, având drept temei plasarea 
intravariceală a agentului ocluzionant; 

6. Hemoragiile variceale esofago-gastrice masive, refractare 
tratamentului farmacologic şi endoscopic necesită aplicarea 
tamponamentului mecanic (sonda Blackemore sau Naclas), 
ca „punte”, ce oferă posibilitatea stabilizării pacientului şi 
efectuarea ulterioară a măsurilor de hemostază. 

7. Ineficienţa hemostazei farmacologice şi endoscopice 
impune aplicarea TIPS-lui sau a decompresiei portale 
chirurgicale derivative- măsuri de „salvare” a ciroticului cu 
hemoragie variceală esofago-gastrică incontrolabilă.
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