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ORIENTARIIN MANAGEMENTUL HEMORAGIILOR
DIGESTIVE SUPERIOARE LA BOLNAVUL CIROTIC
(revista literaturii)

THE ORIENTATION IN THE MANAGEMENT OF BLEEDING
IN CIRROTICS PATIENT (review)

Rezumat
Hipertensiunea portala se caracterizea-
za prin cresterea patologica a presiunii
venoase, determinand o dilatare a co-
lateralelor porto-sistemice; ce conduc
spre eruptie si hemoragii esofago-gas-
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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

trice variceale. Managementul hemora-
giilor variceale include rezolvari prin
metode chirurgicale, endoscopice si
terapeutice. Studiul dat avind optimiza-
rea managementului la bolnavul cirotic
cu hemoragie variceald cu ameliorarea
rezultatelor.
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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.

Evolutia progresiva a hipertensiunii portale (HP) cirogene
determind un sir de reactii compensator-adaptive si conduce
spre dezvoltarea hemocirculatiei colaterale prin anastomozele
porto-sistemice, una din aceste manifestari clinice reprezen-
tand constituirea varicelor esofago-gastrice (VEG), complicatie
asimptomatica, ce comportd un risc ulterior majorat (Bhasin
D,2004; Be6ypuwmsuau A,2006). Varicele esofagiene apar in
cazul unei presiuni portale excesive, care isi giseste cale de
rezolvare prin vena coronariand gastricd si suntarea fluxului
venos in venele submucoasei esofagiene, pe cind varicele
gastrice sunt determinate de derivarea curentului sanghuin
portal prin venele gastrice scurte ale splinei (Sarin S,2001).

Un rol important in instituirea tratamentului patogenetic
argumentat al VEG se atribuie particularitédtilor morfo-
functionale ale plexurilor venoase esofagiene, implementarea USG
endoscopice contribuind studierii hemocirculatiei pe v.azygos cu
aprecierea abnormalitatilor colateralelor venoase periesofagiene
si venelor perforante (Irisava A,2001; Sato T,2004).

Odata cu diagnosticaea cirozei hepatice se mentioneazi o
incidentd evolutiva inaltd a VEG, cu o rata medie de 40% la bolnavii
compensati si 60 la suté cazuriin HP cirogend complicata cu sindrom
ascitic [7]. Concomitent, literatura de specialitate constatd, ci in mediu
pe an numarul bolnavilor cirotici cu aparitia VEG creste cu 5-8%,
far in 10-15 la sutd cazuri survine marirea gradului de dilatare si a
extinderii lor, cu risc sporit de erupere [6,31].

Hemoragiile variceale esofago-gastrice reprezintd cea mai grava
complicatie a HP cirogene, majoritatea autorilor considerdndu-

le drept problema - cheie a cirozei hepatice. Conform Sharara A
(2001), De Francis R (2000), Burroughs A (2001) pe parcursul a 2
ani de la aparitia VEG cca. 25-30% din pacientii cirotici dezvoltd
accident hemoragic variceal soldat cu o letalitate inalta (30-
80%), determinata de rezervele hepatice functionale si simultan
independent de masurile terapeutice efectuate (Rikkers L,1998;
Ierones A,2002; Anb-Cabynun O,2007). In acest context se
pune in evidenta ca conduitd obligatorie diagnostico-curativi
necesitatea §i importanta screeningului endoscopic la bolnavii
cu cirozé hepatica si HP in scopul depistrii, evaluarii i tratarii
varicelor, examindrile endoscopice fiind efectuate periodic in
functie de progresarea afectiunii [13,16 ].

Pe parcursul ultimilor decenii au fost efectuate tentative de
a stabili criteriile de risc in declansarea hemoragiilor variceale
cirogene, in a.1988 fiind propus indicele NIEC, ce s-a dovedit
a fi destul de sensitiv in predictia lor (Merkel C,2000). Se
estimeazd, ci cei mai importanti factori sunt reprezentati de:
1) Gradul de dilatare, forma si extinderea cordonului variceal;
2) ,Red color singns”, sau aga numitilor marcheri endoscopici,
datorati efildrii peretelui variceal distensionat prin presiunea
portald excesivd; 3) Statutul hepatic functional.

Conform datelor diferitor autori varicele de talie minora
(<5 mm) pe parcursul 1 an de la depistare se complica cu
hemoragie la 7-15% cirotici, pe cind in cazul celor largi acest
indice constituie deja 25-30 la suta cazuri [27]. Gradul dilatarii
VEG si ,,red color singns” sunt asociate unui risc hemoragic
inalt ca reflectie a tensionarii peretelui variceal, factor decisiv
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in eruperea lui (Nevens F1998; McCormick P,2001). In
concordantd cu legea lui Laplace, incordarea peretelui variceal
e direct proportionala cu presiunea variceald transmurala
(gradientul intre presiunea intravariceala si cea a lumenului
esofagean), iar raza varicelui e invers proportionald cu gradul
de subtiere a peretelui vascular. Deoarece diametrul cordonului
variceal reprezintd un produs al razei lui, prin urmare ,,red color
singns” reflectd areea subtierii peretelui vascular, varicos dilatat
(Rigau J,1989; Ichikawa S,2001; Miller E,2002).

Un alt factor predictiv in declangarea hemoragiilor variceale
cirogene reprezinta gradientul presor hepato-venos (GPHV),
considerindu-se, ca valoarea lui> de 12 mmHg reprezinta
un indice senzitiv. Pontes J (2002) efectuind manometria
endosonograficd Doppler- ghidatd a varicelor esofagiene
au constatat o conexiune directa intre valorile presiunii
intravariceale si GPHV. Totodatd, se mentioneazd o diferenta
autenticd, presiunea venoasa variceald fiind mai redusa
comparativ cu gradientul presor hepato-venos, constituind
respectiv 21,2+5,3 vs. 24,3+7,8 mmHg.

Hemoragiile digestive prin ruptura VEG prezinta una din cele
mai nefaste si dramatice complicatii ale HP cirogene. Burrhougs
A (2001) indica, cd in primele 6 luni dupd initierea accidentului
hemoragic primar mortalitatea generald constiuie 27%, pe cind
la distanta de 6 luni conform rezultatelor altor autori acest indice
cuprinde drasticile limite de 40-60% [26,53]. Acest fapt isi gaseste
explicare printr-o ratd inaltd de recurenta a hemoragiilor variceale-
30-40% [29], fiind considerate critice zilele 7-10 ale perioadei
posthemoragice. Pronosticul hemoragiilor variceale e mult mai
sombru atunci, cind ele survin la pacientii cirotici cu un statut hepatic
grav alterat. Probabilitatea supravietuirii in perioada critica de 6 luni
dupd hemoragie la bolnavii Child ,, A” constituie 80%, pacientii clasei
functionale Child ,,B’- 50-60%, comparativ cu 15 la sutd cazuri la
bolnavii categoriei Child ,,C. Ameliorarea rezultatelor in aceasta
grupa de pacienti cu risc sporit poate fi obtinuta doar prin hemostaza
precoce si prevenirea recidivelor hemoragice [5,7,16].

Astfel, gravitatea hemoragiei prin ruptura VEG, potential
letale, justifica tactica de profilaxie primard in cadrul
HP cirogene. In acest context, un rol important ii revine
tratamentului medico-chirurgical preventiv de diminuare a
HP siiradicare a VEG [28]. Desi aceastd péarere nu este unanim
recunoscutd, conceptia datd isi gaseste tot mai multi adepti,
cu conditia selectdrii corecte a pacientilor supusi profilaxiei
chirurgicale a VEG [11,18,37,42].

Perfectionarea rapidi a tehnicilor endoscopice miniagresive
vizind iradicarea VEG (ligaturare in banda; ocluzionare
endoscopica cu adeziv fibrinic sau polimeri cianacrilatici,
aplicarea clipselor hemostatice) ca linie priméd de tratament
profilactic permit modificarea strategiei corectiei chirurgicale
preventive a complicatiilor HP cirogene in baza specificarii
si concretizarii individuale a indicatiilor tratamentului
chirurgical (Samonakis D,2004). Actualmente tratamentul
hemoragiilor variceale esofago-gastrice cuprinde multiple
metode complementare, ce includ integrarea tratamentului
farmacologic, endoscopic, chirurgical si roentgheno-
endovacular, avind drept sarcina sistarea sursei hemoragice cu
obtinerea hemostazei eficiente §i diminuarea concomitenta a
presiunii portale [2,5,7].

Tratamentul farmacologic include masuri standarde
oricarei hemoragii- hemostaza medicamentoasa cu combaterea
socului hipovolemic si restituirea pierderilor sanghuine (fiind
consideratd mai buna mentinerea hematocritului in limite de
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25-30%), necesare in profilaxia insuficientei hepato-renale §i
a infectiei, asociate cu un risc inalt de resingerare si deces.
Totodatd, majoritatea autorilor remarcd inacceptabilitatea
hemotransfuzilor masive, nu atat din motivul posibilelor
complicatii posttransfuzionale, ci din cauza provocarii
cresterii presiunii portale, ce poate conditiona persisitenta
hemoragiei sau in cazul stopérii spontane recidivarea ei [6]. Se
recomanda administrarea simultand a antibioticelor (preferabil
norfloxacind) in scopul profilaxiei ascit-peritonitei spontane
bacteriene, conform Bernard B (1999) si Rimola A (2000) fiind
majoratd rata de supravietuire in perioada posthemoragica.

Concomitent cu tratamentul conservativ hemostatic si
de compensare a functiilor organice vitale, farmacoterapia
hemoragiilor variceale include administrarea obligatorie a
remediilor vasoconstrictoare (terlipressind; somatostating;
octeotridd; vasopresind+nitroglicerind, prezentate in functie de
importantd si disponibilitate), avind drept obiectiv diminuarea
presiunii variceale, sciderea hiperemiei splanhnice si a
rezistentei vasculare intrahepatice.

Vasopresina ca agent vasoconstrictor sistemic e utilizatd
in practica clinica incd din a.1959, fiind implementata de
Schwartz S in tratamentul varicelor esofagiene hemoragice.
Studiile ulterioare au demonstrat, ca administrarea simultand a
nitroglycerinei amelioreazd rezultatul controlului terapeutic al
hemoragiei variceale, totodata reducand efectele nefavorabile ale
vasopressinei supra circulatiei hepatice arteriale cit si celei cardiace
(vasoconstrictie cu hipooxigenare). Terlipressina (Glypressina)
reprezintd un analog al vasopressinei elaborat relativ recent, insa cu
actiune mai prolongatd si insusiri hemocirculatorii negative reduse,
fapt, ce a determinat utilizarea ei mai pe larg, mai ales de catre
autorii europeni (Luketic V,2000). Aprecierea rolului fiziologic al
somatostatinei de catre Guillemin C (1972, acordindui-se premiul
Nobel), a demonstrat potentialul ei vasoconstrictor in dosaj
suprafiziologic, fiind apoi argumentata si adeveritd necesitatea
aplicdrii somatostatinei si analogilor ei sintetici (sandostatin,
octreotidd) in tratamentul farmacologic al hemoragiilor variceale
cirogene. Mecanismul de actiune e policomplex, constituind
in inhibarea hormonului de cregtere hipofizar §i reducerea
concentratiei plasmatice a glucagonului,- factor important in
ascensiunea HP cirogene cu eruptie variceald. Totodatd se remarc,
ca tratamentul farmacologic necesitd a fi instituit nu numai in cazul
acccidentului hemoragic variceal, ci $i in primele 5 zile succesive
hemoragiei, avind drept menire profilaxia recurentei hemoragiei
variceale.

Aceastd tactica de tratament farmacologic al hemoragiilor
variceale esofago- gastrice e recomandatd de Consensusul
International Baveno III (2000) in domeniul definirii,
metodologiei si strategiilor terapeutice in hipertensiunea
portald, cit si ulterior de Consensusul Austriac (2004) in
definirea i tratamentul complicatiilor HP [11,38].

Tratamentul endoscopic al hemoragiilor variceale esofago-
gastrice a avut drept bazd prima tentativa de hemostazi
endoscopici realizata de catre Crawfoord C si Freckner P ina.1939
cu aplicarea endoscopului rigid, nerecunoscuta i subapreciata
pe parcursul a citorva decenii; §i doar odaté cu aparitia fibrogas
troduodenoscopiei flexibile (aa.1960) metoda preconizata a fost
apreciatd la justa ei valoare, urmindu-se un progres substantial
in controlul accidentului hemoragic variceal. Principiul elaborat
de catre acesti savanti remarcabili a condus ulterior spre o gama
diversi de metode endoscopice de hemostaza a VEG singerande,
cum ar fi sclerozarea conventionald; ligaturarea inelard in banda
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(Stiegmann G,1988); injectarea endoscopica a cianoacrylatilor
(Soehendra N,1986); aplicarea clipselor hemostatice (Hayashi
T,1975), ulterior tehnica de utilizare a clipselor fiind perfectionata
de Hachisu T (1988); ocluzionarea endoscopica a VEG cu adeziv
fibrinic comercial (,,Beriplast’, Tissucol”) si non-comercial prelevat
»ex tempore” (Heneghan MA,2002; Datta D,2003; Tripathi
D,2006).

Scleroterapia (SE) varicelor esofago-gastrice hemoragice
reprezinta o metodd hemostatica de valoare, eficienta careia in
urgenta a fost demonstratd de mai multi autori. Totodat3, literatura
ce cuprinde acest subiect e greu de interpretat prin inconsistienta
in selectarea pacientilor, varietatea in tehnica procedurii: tipul
si volumul sclerozantului; modul de injectare a remediului;
combinarea sau nu a procedurii cu tamponamentul hemostatic
prin sonda Blackmore; termenii intre aplicarea injectarilor;
adiacenta tratamentului conservativ vasopresant sau vasodilatator.
Se consemnd, ci scleroterapia standardd se insoteste cu o rata
destul de inaltd a recurentei hemoragiei variceale, ce conform
Orozco H (2000) pe parcurs a 45 luni constituie dramaticele 63
la suta cazuri, fiind in acest sens pledaté conceptia superioritatii
tratamentului chirurgical- decompresia porto-cavala selectiva, sau
operatia Sugiura-Futagawa. Un alt aspect nefavorabil al sclerozarii
VEG singerande reprezintd complicatiile grave: perforarea
esofagului cu evoluarea mediastinitei, cicatrizarea ulterioara a
peretelui esofagean cu formarea srticturii la nivelul injectarilor
repetate, dereglarile motilitatii esofago-gastrice postsclerozante cu
reflux gastro-esofageal, extravazarea remediului sclerozant cu efect
histochimic necrotizant, mai ales in cazul varicelor gastrice [8].

Ligaturarea inelard endoscopica in banda (LE) a VEG a fost
propusd si implementatd ca o metoda alternativa scleroterapiei
endoscopice in iradicarea lor, consemnindu-se o eficientd inaltd
a procedeului dat si in controlul accidentului hemoragic vari-
ceal [5]. Gross M (2001), efectuind o meta-analiza a 12 studii
ce vizeaza aplicarea diferitor metode de tratament endoscopic
in controlul hemoragiilor variceale continuie conclude c4,
sclerozarea endoscopica poseda o valoare hemostaticd de cca.
81%, iar LE are o eficacitate hemostatica mult mai mare - 91
la sutd caziri, aceste 10 procente reprezentind salvarea vietii a
miilor de pacienti cirotici cu hemoragie variceald. In acelasi
timp, unele studii comparative denotd o frecventd mai inalta
a recurentei variceale in cazurile aplicarii ligaturarii in banda,
comparativ cu scleroterapia endoscopicd. Se atestd, ca aplicarea
suplimentara a coaguldrii argon-plasmatice amelioreaza
esential rezultatele ligaturdrii VEG prin inducerea procesului
de fibrozare a mucoasei esofagiene si suprimarea proliferarii
varicelor intramucoase, cit §i a venelor perforante [34]. Fiind
eficientd in cadrul hemostazei varicelor esofagiene erupte,
ligaturarea in banda indica o eficientd redusa 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], in acest
context, recomandindu-se aplicarea siplimentard a SE, sau a
altor metode endoscopice concurente de suprimare a sursei
hemoragice, i in particular utilizarea polimerilor sintetici sau
a celor biologici (Hon M,2000; Seewald D,2003).

Injectarea endoscopicd a cianacrilatilor- (IEC) ,,Histoacryl’,
»Glubran” (N-butyl-2- cianoacrilat) e considerata a fi o masura
terapeuticd preferabila la bolnavul cirotic cu hemoragie
prin ruptura varicelor gastrice, determinatd de rezultatele
dezastruoase in controlul hemoragiei prin aplicarea SE
conventionale sau a LE [27,28]. Ogawa K (1999) denota o
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eficientd hemostaticid de 100% in termeni de 14 zile in cazul
IEC, comparativ cu 52,4% la bolnavii tratati prin SE. Studiul
retrospectiv al Akahoshi T (2002) indica o rata primard
hemostatica de 96,2% a procedeului sus-numit. Conform
Dhiman R (2002) hemostaza ehdoscopicé a varicelor gastrice
singerande prin injectarea intravariceald a cianacrilatilor
poseda o eficacitate imediata de 93,1 si 89 la sutd cazuri.

Totodata, literatura de specialitate remarca complicatii
postinjectionale severe, cum ar fi obstructia venoasd vasculara
distald cu embolism pulmonar fatal sau embolism splenic,
evoluarea accidentului cerebrovascular, ulceratia §i necroza
tisulara la nivelul injectarii polimerului cu perforare cavitara
ulterioard, mai ales in cazul injectarii accidentale paravariceale
a remediului ocluzionant [17,26,38], fapt ce a determinat
reducerea semnificativd a IEC in SUA, desi autorii europeieni
recomanda aplicarea cianacrilatilor ca masura de primd linie in
hemostaza endoscopica a varicelor gastrice erupte [5,11].

In acest context, o metodi de perspectivi in controlul
endoscopic al hemoragiilor prin eruptia VEG prezintd utiliza-
rea coctailului trombinic sau a adezivului fibrinic, remedii,
ce poseda o compatibilitate tisulara biologicd net superioard
comparativ cu sclerozantii standarzi sau cianacrylatii (Zimmer
T,1998; Yang W,2002).

Adezivul fibrinic (AF)- agent hemostatic local, e constituit
din doud componente principale (trombind si fibrinogena),
mecanismul de interactiune al carora este integral, fiind identic
etapei finale de coagulare fiziologicd a sdngelui: convertirea
fibrinogenului in fibrina, simultan realizandu-se un polymer
biologic plombant eficicent cu insusiri tisulare non-agresive
[52]. Cunoscut de mai mult de patru decenii AF si-a gasit o
aplicare largd in diverse domenii ale chirurgiei (cardiovasculars,
toracica, ortopedici, otorinolaringologicd, abdominald), si mai
ales in cadrul leziunilor trauamatice ale ficatului si splinei prin
aplicarea ,,Tahokomb”-ului.

Totodata, doar recent, AF sub forma comerciala sau prelevat
»ex tempore” cu modificarea concentratiei componentelor
constituante a fost implementat in tratamentul complicatiilor HP
cirogene, siin special al hemoragiilor din VEG, demonstrandu-se
proprietatile sale hemostatice efective [19]. Acest fapt e confirmat
printr-o frecventd minora de recurentd hemoragicd in termeni
precoce si la distanta, cit si prin complicatii postocluzive reduse la
bolnavii cirotici supusi ocluzionérii endoscopice cu AF.

Masurile endoscopice de tratament ale hemoragiilor
variceale esofago-gastrice nu sunt o solutie salvatoare in orice
situatie, fiind elaborate si implementate in practica clinica
procedeie alternative, ce includ embolizarea transhepatica
percutanee, metoda descrisa in a.1974 de citre Lunderquist A si
Vang J, evaluatd apoi de Widrich W (1978). Scopul ei consta in
obliterarea tractelor venoase ce duc sngele citre VEG si trom-
barea lor, fiind utilizati o varietate de agenti ocluzivi (gelatina
sponghioasa, trombind, colagen microfibrilar, bucrilat, ethanol
oliend, baloane detasabile), introdusi in v.coronari cateterizatd
selectiv percutaneu transhepatic. Stoparea hemoragiei prin
aplicarea embolizdrii transhepatice se consemna in 45-90%
cazuri, insd recidivul hemoragiei pe parcursul unui an este
destul de elevat: 25-86%, iar procentajul de repermiabilizare
in termeni de 6 luni-4 ani variaza in limite de 55-90% . Deci,
embolizarea transhepatici constituie o mdsurd temporara si se
aplicd la pacientii cu risc inalt, cind tratamentul farmacologic,
tamponamentul esofageal sau procedeiele endoscopice sunt
ineficiente, in acelasi timp, aplicarea ei necesitind o echipa bine
antrenata in aceastd tehnica.

Cercetdrile experimentale efectuate de Rosch J (1971),
Giuterrez O (1979), Palmaz ] (1985) in perioada aa.1970-1980
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au condus spre crearea si perfectionarea unei noi metode de
diminuare a presiunii portale- a suntarii porto-sistemice
transjugulare (TIPS), in cadrul clinic fiind aplicata in a.1982
de citre Colaptino R (1982). Ulterior a fost stabilita eficienta
procedeului dat i in controlul hemoragiilor variceale. Barton
R (1995) analizind rezultatele a 9 institutii in cadrul carora a
fost utilizat TIPS-ul indica o rata hemostaticd initiala de 91%, in
alte studii acest indice avand valoare medie de 74 la suta cazuri.
Reiesind din eficienta hemostatica a metodei unele cercetari
definesc aplicarea TIPS-ului drept un remediu ,,salvator”
al bolnavului cirotic cu hemoragie variceald incontrolabila
(Azoulay D,2001, Bosch J,2001).

Se constata, cd metoda datd e indicatd bolnavului cirotic
cu hemoragie variceald continud si refractard tratamentului
farmacoterapeutic sau endoscopic. Bineinteles, ca un factor
de valoare in plasarea stentului reprezintd absenta unor
contraindicatii de ordin general, cum ar fi insuficienta cardiaca
sau hipertensiunea pulmonara, mentionindu-se o conexiune
intre supravietuirea imediata dupa aplicarea TIPS-ului si
rezervele hepatice functionale. Astfel, Encarnacion C (1995),
analizind rezultatele la 65 pacienti cirotici cu hemoragie
variceala activd denota o supravietuire in termeni de 30 zile
dupi aplicare de 96% in lotul pacientilor compensati, si doar
69% in cazul decompensirii functiilor hepatice, constatand o
relatie directd a supravietuirii cu clasa functionala Child.

Comparativ cu derivarile porto-sistemice chirurgicale
TIPS-ul comportd o invazivitate net inferioara, factor
important la bolnavii cirotici clasei functionale Child’C” cu
hemoragie prin eruperea VEG, rata supravietuirii in cadrul by-
passurilor chirurgicale si non-chirurgicale fiind comparabila.
In acest context se considera, ca chirurgia majora de urgenta a
hemoragiilor variceale virtual va disparea, fiind destinata doar
bolnavilor cirotici compensati categoriei Child”A” [18].

Aparitia hemoragiei la pacientii cu HP cirogend nu este
neaparat provocata de eruptia VEG. E cunoscut faptul, ca HP
influienteaza semnificativ supra fiziologiei secretiei stomacale si
morfologiei mucoasei gastrice, fiind implementaté entitatea de
gastropatie portald (GP). Conform Mitchell K (1982) cca 26%-
56% bolnavi cirotici prezintd leziuni eroziv-ulcerative sau ulcer
peptic. In studiul vast efectuat de Primignani M (2000) se denot,
cd GP in ciroza hepatica are o incidentd medie de 80%, fiind
consemnata o conexiune certd cu gradul de severitate al HP.

Se considerd, cd GP e determinatd de dereglarile trofice ale
mucoasei gastrice pe fond de congestie i stazd venoasa cronicé
[15,24]. Astfel, deseori examenul endoscopic constatd, cd sursa
hemoragica reprezenta nu o rupturd propriu-zisd a peretelui
variceal, ci o lezuine eroziv-ulcerativd a mucoasei gastrice cu
hemoragie continud si severd. Accidentul hemoragic acut prin
GP se mentioneazd in circa 2,5-3,0 la sutd cazuri in primele
18-luni de la depistare cu o mortalitate inalta de 12,5%, iar
incidenta hemoragiei cronice cuprinde limite de 10-15%
cazuri [38,40], impunand probleme greu de solutionat. Drept
factori favorizanti ai acestor hemoragii sunt mentionate atit
dereglarile motilitatii gastrice, cat si prezenta Compylobacter
Pylori (Ferraz J,1997; Dagher L,2001), unii autori contestand
aceastd parere (O0yxoBckuit 5,2006). Pan W (2002) indica o
conexiune directd intre evolutia GP cu gradul de dilatare al
varicelor esofago-gastrice, cit si o legatura certd intre severitatea
gastropatiei portale cu prezenta si gradul hipersplenismului.

Problema evolutiei $i consenitelor GP i-si capatd amploare
la bolnavul cirotic cu hemoragie din VEG, chiar si in cazul unei
hemostaze endoscopice reusite. Astfel, Yuksel O (2006) analizand
retrospectiv si comparativ efectele iradicdrii VEG pe un esantion
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de 114 pacienti, carora li s-a efectuat ligaturarea in banda (n=85)
si scleroterapia standarda (n=29), constata, ca ambele procedeie
au condus ulterior spre agravarea gastropatiei portale. Acest fapt,
probabil poate fi explicat prin ineficacitatea functiei de decompresie
a colateralelor paraesofagiene extravariceale (ce dreneaza fluxul
venos portal din v.coronariand spre v.azygos) dupa efectuarea
procedeielor endoscopice, contribuind cresterii congestiei venoase
gastrice. Concluzia data e compatibild si cu rezultatele cercetérilor
efectuate de Hino S (2001).

Actualmente tratamentul hemoragiilor, conditionate de
gastropatia portal-hipertenziva nu este binedefinit i rimane un
subiect permanent de discutii. Literatura de specialitate pune
accentul pe administrarea remediilor farmacologice, ce reduc
presiunea portald cu diminuarea perfuziei gastrice (propranolola,
terlypressind, octreotidd, somatostatind). In cazul eguarii
controlului farmacologic al hemoragiei prin GP sau a recidivarii
ei precoce unii autori recomanda aplicarea TIPS-ului ca masura
terapeutici de ,salvare” (Kamath PS,2000; Peck-Radosavljevic
M,2005), sau efectuarea derivarilor porto-sistemice decompresive.
Shimizu T (2002) a raportat un caz de rezolvare a hemoragiei
gastrice portal-hipertensive incontrolabile la un pacient cu
hipersplenism sever, aplicind embolizirea splenica partiala
radiologic ghidata si considerand-o drept metoda de perspectivd in
managementul acestor pacienti. Desi la moment nu sunt efectuate
cercetdri randomizate, e salutabil faptul elaborarii si implementarii
unor noi metode medico-chirurgicale de rezolvare a GP la bolnavii
cu HP cirogena.

Tratamentul HDS la bolnavul cirotic cu HP, conditionate de
ruptura VEG sau gastropatia portald merita a fi binecunoscut,
deoarece frecventa acestei complicatii in patologia clinica de
urgenta si programata e in ascendenta continui. Din aceste
considerente e necesar cat mai rapid de a stabili tactica si strategia
masurilor efectuate din momentul spitalizdrii initiale $i in perioada
ulterioard. Sumarizarea datelor literaturii de specialitate recomanda
urmatoarele principii de conduitd medico-chirurgicald la bolnavul
cirotic cu hemoragie variceald si non-variceala:

1. Initierea HDS prin HP cirogena e consideratd potential
letald, fiind legitima plasarea bolnavului in sectia de resuscitare.
Transfuziile restituante necesita strictd individualizare, avind
drept scop stabilizarea hemodinamica si a functiilor hepatice
cu mentinerea hematocritului in limite de 25-30%; evitandu-
se cresterea volumului sanghuin circulant ca factor favorizant
recurentei hemoragiei. E necesard profilaxia complicatiilor
prin translocarea bacteriana enterala, ce poate conduce spre
agravarea statului hepatic, cét si evoluarea complicatiilor
septico-purulente.

2. Controlul hemoragiei necesitd, pe masurd, initializarea
imediatd a farmacoterapiei hipopresorii portale (preferabil odati
cu transportarea bolnavului la spital), combinata cu metode de
hemostaza endoscopici la depistarea sursei hemoragice.

3. In functie de eficacitate si disponibilitate se recomandi
administrarea terplipressinei, somatostatinei, octreotidului,
vasopressinei+nitroglicerind cel putin 48 ore, tratamentul fiind
continuat ulterior pe parcurs a 5 zile, avind drept obiectiv
profilaxia recurentei hemoragice, chiar si in cazul obtinerii
unei hemostaze eficiente imediate.

4. Ligaturarea in bandd si scleroterapia endoscopicé
constituie metode eficiente in hemoragiile variceale esofagiene,
in cazul eruptiei varicelor gastrice fiind mai efectivd injectionarea
endoscopica a cianacrilatilor. Hemostaza endoscopicéd necesita a fi
complementatd cu terapia farmacologica portal hipotenziva.

5. Aplicarea endoscopica a polimerilor biologici autologi,
specificati prin sintagma de adeziv fibrinic reprezinta o metoda
de perspectiva in controlul hemoragiilor variceale esofago-
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gastrice, fiind reduse efectele nocive tisulare si complicatiile
postinjectionale. Simultan, tehnica endoscopicd permite
aplicarea acestui remediu atat in cadrul eruperii varicelor
esofagiene, cit i celor gastrice, avand drept temei plasarea
intravariceala a agentului ocluzionant;

6. Hemoragiile variceale esofago-gastrice masive, refractare
tratamentului farmacologic si endoscopic necesita aplicarea
tamponamentului mecanic (sonda Blackemore sau Naclas),
ca ,punte’, ce oferd posibilitatea stabilizérii pacientului gi

efectuarea ulterioard a masurilor de hemostaza.

7. Ineficienta hemostazei farmacologice si endoscopice
impune aplicarea TIPS-lui sau a decompresiei portale
chirurgicale derivative- masuri de ,salvare” a ciroticului cu

hemoragie variceald esofago-gastricd incontrolabila.
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