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Jep>KaHNeM y HUX THOL[MaHaTa ObIIO HAM[IEHO TOIBKO IIpU
pacuére Ha T 6enka (puc. 2), IOBBIIIEHNE THOI[MAHATA OBITO
3HAYUTEIbHBIM B 00eyx rpymmax 601pHbIX. CrioHa o0magaer
IPOTEKTOPHOI QYHKI[MET 6/1arofapst TAKMM 3aIUTHBIM KOM-
[OHETaM, KaK JIM30LMM, MUEIOIEPOKCUIA3a, TAKTOIEPOK-
cupasa u gp. AHTMMUKPOOHBIN IPOAYKT — TUIOTHOLMAHNT
(OSCN") ob6pasyercs B pesynbrare GpyHKIMOHNPOBAHI 3a-
MUTHO crcTeMbl: Tnonmanat (SCN') — mepexuch Bogopona
(H,0,) - makTonepokcupasa [10]. CkopocTb nepeokucenus
THUOL[MIaHATA 3aBUCUT OT KOHIIEHTPALVN [TePEKICH BOZOPO/A
B CJIIOHE U 3HAYMTEIBHO BO3PACTAET IPU JOCTATOIHON (011
TUMAaJIbHOJ ) KOHIIEHTPALUI X/IOPUA-MOHOB, MCIO/Tb3yEeMBIX
B KauecTBe JOHOPa MIUeTonepoKcumasoit cmonbl [12]. Ha-
GrofiaBIIIeecst MOBBILIEHHOE COflep>KaHume XIOPU-MOHOB B
CBIBOPOTKE KPOBU I C/IIOHE G6O/IBHBIX 06€VX IPYIIIL, BEPOSITHO,
CIIOCOOCTBOBAIO TIOBBIIIEHNIO KOHIIeHTparnu SCN OHOB B
KPOBM U CTIIOHE OONTbHBIX.

3aknyeHne

ITorry4eHHBIE pe3yNbTATHI ONpPENeNIeHN COflep>KaHMIA
Ka/IbIIVISA, XJIOPY/-MIOHOB U TMOI[aHATa B CBIBOPOTKE KPOBU
u cmoHe 6onpHbIX ¢ JOMIK u PMIK cBupeTenscTByIoT 0
HapyIIeHNN MMUHepanbHOro obMena. OmpepeseHne KOH-
LeHTPALV Ka/IbLVisA, XIOPU/OB 1 THOLMAHATA MOYXKET ObITh
IOIIO/THNUTE/IbHBIM OMOXMMMIYIECKUM TECTOM, OTPaKAIOLIIM
MeTabo/yecKe HapyIeHs y 60/IbHBIX C OIYXO/LIMU MO-
JIOYHOJ Kene3bl. ViccnemoBanue aTHX MapaMeTpoOB B CIIIOHE
ABTIAETCA JIETKO JOCTYIIHBIM, IPOCTBIM, HEMHBA3MBHBIM Me-
TOJ{OM, OH MOXXeT OBITh PEKOMEH/[OBAH /11 G0rTee IIPOKOro
IIpYMEHEHNA B OHKOJIOTMYECKOI TPaKTUKe.
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Metoda sclerozarii endoscopice paravazale a varicelor esofagiene

cu Aethoxysklerol

L. Cazacu, A. Bour, G. Lisnic, N. Bour

Curs Chirurgie, facultatea Stomatologie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Esophagian Varices in Paravasal Endoscopic Sclerosation with Aethoxysklerol

This study examines paravasal endoscopic sclerosation with 0.5% Aethoxysklerol in 66 patients aged 30-65 with hepatic cirrhosis and portal
hypertension. Endoscopic paravasal sclerosation was done to produce primary and secondary prophylaxy of haemmorages. 29 patients suffered
from hepatic cirrhosis in the subdegenerative stage and 37 the decompensated stage. After ESG the esophagian varices of the 2°¢ and 3 degree
were found in 24 patients, and in esophagean varices of the 3" degree in 42. Cataral esophagitis was seen in 14 patients and erosive esophagitis in
52. The survival index for 6 months was 94.3%, 1 year - 80.0%, 3 years - 65.7%, and 6 years - 48.6%. The recurrence of of haemorrhage was not
seen in the first six months, and in 1 year in 3.45% of the patients, in 3 years 11.5%, and 6 years 26.1%. Patients treated with paravasal endoscopic
sclerosation with 0.5% Aethoxysklerol after one year showed a higher mortality rate due to gasro-esophagean causes. No complications after the
endoscopic sclerosation were observed. Endoscopic sclerosation method with 0.5% Aethoxyklerol is an effective one for haemorrage profylaxy
of esophagean varices.

Key words: Hepatic cyrrhosis, portal hypertension,endoscopic sclerosation, aethoxysklerol.
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MeTop napaBa3aJibHOro SHAOCKONMNYeCKOro CKnepo3npoBaHNA BapMKO3HO pacClllipeHHbIX BeH NuijeBoa 3STOKCNCK/IeposiomMm

VccnenoBaHue IOCBAIIEHO 9HAOCKOIIMYECKOMY CKIepo3upoBanuio (9C) pacIpeHHbIX BeH muieBoa 0,5% pacTBOpOM STOKCHCKIIEPOTIa y
66 6OIBHBIX LIMPPO30M II€UEeHY 11 HOPTaIbHOI TUIIepTeH3meil. IToit Kareropyy 60abHbIX DC BBIIOTHEHO C 11e/IbI0 TPOMIIAKTUKI EPBUYHBIX
U BTOPMYHBIX KPOBOTedeHNIT. Bo3pacT 60/1bHbIX Kose6acs oT 30 50 65 y1eT; 13 Hyx 29 CTpafalii [UPPO30M IeUeH ) B CTauIL CyOKOMIIEH AL
u 37 — IMPPO30OM IIeUeHM B CTaAMN ileKoMIeHcay. Y 24 60mbHbIX, py @IAITIC, 6bII0 BHIABIECHO BAPUKO3HOE PACIIVPEHIe BeH IMIIEeBOJA
II-TIT cT. m y 42 — Bapuko3HO pacupeHHble BeHbl I1I ¢T. Y 14 60/1bHBIX ObUI BBIAB/IEH KaTapa/IbHbIT 930(arut, a y 52 60/IbHBIX — 9PPO3UBHBII
930¢arut. VIHaeKc BBDKMBAEMOCTH [0 6 MecsiLieB cocTaBisi 94,3%, o 12 mecsiues — 80,0%, 1o 3 net — 65,7% u 10 6 et — 48,6%. [1o 6 MecsiteB
PeLMAMBOB KPOBOTEUEHMIT BBIABIICHO He ObITIO, 10 12 MecAleB KpOBOTeUeHNIT ObUIO Y 3,45% 60MBHBIX, 10 3 11eT -y 11,5% u 1o 6 neT -y 26,1%
60/MBHBIX. AHANNM3 CMEPTHOCTY 60MBHBIX 0cTTe DC 9TOKCUCKIEPOZIOM B OT/JA/IEHHbIE CPOKY IIOKA3al, YTO II0CTIe IIePBOTO TOla HAOMIONEH A CPefii
IPMYNH CMEPTH IIPEBATIMPYIOT PEeLUAMBEI KDOBOTEUEeHNMIT 3 BAPMKO3HO PACIINPEHHBIX BeH MNUIIEBOJA, CBSI3AHHbIE CO CHIDKeHneM 9 dekTa
9C. Ocnoxxnennit nocne IC He 6bUI0 BbIABIEHO. TakuM o6pasom, IC ¢ ucnonszosanueM 0,5% pacTBOpa ITOKCUCKIIEPOIA — 9TO HA/IEXKHBII

MeTOf, TpOPUIAKTUKY KPOBOTEYEHMI M3 BapMKO3HO PACIIMPEHHBIX BEH NUIIEBOIA.

KiroueBble c1oBa: IMppo3 IeYeHy, HOPTaabHasA TUIIEPTEH3MA, SHIOCKOINYIECKOe CK/IEPO3NPOBaHME, STOKCUCKIIEPOTL.

Actualitatea temei

La utilizarea sclerozérii endoscopice (SE) a varicelor
esofagiene a fost demonstratd micsorarea riscului de recidiva
a hemoragiilor la 40-50% dintre pacienti, iar a cazurilor letale
~1a 30-60% [6].

SE poate fi utilizata ca metodéd de hemostazi, profilaxie
si de tratament al varicelor esofagiene [9].

Exista doua metode de SE - intravazald si paravazala.
La introducerea sclerozantului intravazal, actiunea lui este
bazata pe formarea trombusului intravazal in urma reactiei de
inflamatie a intimei venei si a dezvoltarii tesutului conjunctiv
in locul nodulului varicos trombat. Metoda paravazald a SE
- provocarea cicatrizarii tesutului adipos paravazal, cu com-
primarea ulterioara a venelor varicoase dilatate ale esofagului
[10].

In calitate de sclerozante este posibili folosirea diferitelor
substante [9]. Se discuta folosirea de alcool absolut, solutie
de glucozi hipertonici, natriu clorat, tetradecilsulfat [2]. In
ultimul timp mai frecvent pentru SE intravazald se foloseste
1-3% solutie de trombovar, ethanolamine oleate 5%” si sodium
morrnuate 5%, iar in scopul acoperirii sclerozarii paravasale
se foloseste 1%-3% de solutie polidocanol (Aethoksysklerol)
[1,2,7].

In hemoragiile din varicele esofagiene si in scop de
profilaxie a recidivei lor, sunt utilizate preparatele trombinice
pentru efectuarea SE si, anume, adezivul fibrinic si prepa-
ratele lui comerciale - Tissucol® sau Beriplast® [1, 2]. Studiul
autohton denotd unele avantaje ale adezivului fibrinic fatd
de alti sclerozanti si anume: cantitatea redusa de preparat fo-
losit la sclerozarea unei vene, sedintele endoscopice in numar
redus si micsorarea frecventei complicatiilor inregistrate in
sclerozare [3].

Dupd parerea K. J. Paquet et al., (1982, 1988), efectul
sclerozant depinde mai mult de concentratia si de cantitatea,
decat de tipul sclerozantului. Adesea injectarea unei cantitati
mici de sclerozant provoacd oprirea hemoragiei. Dar acest
efect nu este stabil si are ca consecinte recidive de hemoragii.
Injectarea cantitdtii mari de sclerozant induce la obliterarea
rapidd si stabild, dar méregte numérul de complicatii.

In scop de micsorare a ratei complicatiilor, unii autori
[8] propun de a efectua ,,ambreiajul” poliglucinic. Dupa in-
troducerea sclerozantului intravenos (sol. Aethoxysklerol
3% - 11ml), autorii in timpul sedintei formau paravazal
»ambreiajul” poliglucinic (2-10ml), ca urmare are loc sporirea

(62)

cantitatii lichidului extracelular din contul celui intracelular si,
totodatd, micsorarea concentratiei preparatului sclerozant.

Material si metode

SE paravazald cu Aethoxysklerol 0,5% a fost efectuata
la 66 de pacienti cu cirozd hepatica (CH) 14 (21,2%) pacienti
au avut in anamnezd episoade de hemoragii din varicele es-
ofagiene. SE a fost efectuatd in scop de profilaxie a recidivei
hemoragiilor. La 52 (78,8%) de pacienti SE a fost efectuatd
pentru profilaxia primei hemoragii. Varsta pacientilor varia
de la 30 pana la 65 ani. Din 66 pacienti cu CH, 29(44%)
aveau CH in stadiul de subcompensare (Child B) si 37(56%)
- CH in stadiul de decompensare (Child C). La 24 (36,4%) de
pacienti cu CH, la FEGDS, s-au depistat varice esofagiene, gr.
II-111, si la 42 (63,6%) — varice esofagiene, gr. IT1.14 (21,2%)
pacienti aveau esofagitd catarald si 52 (78,8%) — esofagitd
eroziva, ceea ce reprezinta un risc major pentru aparitia
hemoragiei gastroesofagiene. In perioada precoce, dupi SE
paravazald cu solutie Aethoxysklerol 0,5%, s-a depistat la 3
pacienti in primele 2 zile dureri retrosternale, iar la 2 pacienti
- temperatura subfebrila. La controlul endoscopic complicatii
locale nu s-au depistat. Toti pacientii dupa SE au facut terapie
antibacteriand (Forsef 2g/24 de ore) in decurs de 3 zile, ant-
acide (maalox 11x 3 ori in zi), quamatel 20 mg (2 oriin zii/v),
infuzii de aminoacizi, preparate hepatoprotectoare.

B-adrenoblocante - in scop de diminuare a presiunii
portale, (obzidan 40 mg/ 24 de ore) au fost indicate la 63
(95,5%) de pacienti, timp de 7-10 zile, iar la ceilalti 3 (4,5%)
au fost contraindicate din cauza bradicardiei, fiind indicati
inhibitori ai enzimei de conversiune (Lopril 5mg/24 de ore),
timp de 7-10 zile.

Consideram cd aparitia complicatiilor generale minore
(7,6%) dupd SE, este cauzata de sensibilitatea individuala a
pacientilor la solutia de Aethoxysklerol.

Toti pacientii, dupd prima SE, au fost externati la do-
miciliu peste 7 zile in stare satisficitoare, cu temperaturd
normala. Un pacient, peste 2 luni, si 2 bolnavi, peste 5 luni
de la efectuarea primei SE, au decedat din cauza progresiei
insuficientei hepatice. Toti 3 pacienti aveau CH in stadiul de
decompensare (Child C). La 10 pacienti din 66 a fost efectuata
1SE si la sedinte endoscopice repetate ei nu s-au prezentat.
9 pacienti au fost supravegheati pana in termenul de 1 an
si au fost efectuate cte 6 sedinte de SE. 12 pacienti au fost
supravegheati in decurs de 3 ani si au fost efectuate cate 10
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SE. Un pacient din 12, cu CH decompensatd (Child C) a
decedat peste 35 de luni de la prima SE din cauza progresiei
insuficientei hepatice. Hemoragii din varicele esofagiene la
acesti pacienti nu s-au depistat. Rezultatele la distantd, pana
la 6 ani, au fost studiate la 35 de pacienti cu CH.

La 29 de pacienti in primele 6 luni au fost efectuate 5 SE
(peste o lund, 2 luni, 3 luni si 6 luni de la 1 SE), la 5 pacienti
- cate 4 SE, la 1 - 3 SE. Peste 12 luni la 28 de pacienti s-a
efectuat céte 1 SE paravazald cu solutie de Aethoxysklerol
0,5%. Pand la termenul de 3 ani (de la 1 SE) la 23 de pacienti
s-au mai efectuat dupd primul an céte 4 SE (fiecare 6 luni).
In termenul pana la 6 ani au fost supravegheati 17 pacienti
cu CH, la care fiecare 6 luni a fost efectuatd SE paravazald cu
Aethoxysklerol 0,5%, deci céte 6 SE.

Au fost analizati indicii de letalitate, supravietuire si a
frecventei recidivelor hemoragiei (tab. 1).

Tabelul 1
Rezultatele la distanta dupa SE paravazala cu
Aethoxysklerol de 0,5%
Numarul Numarul Indicele
Termenul de L L
supraveghere de pacienti de pacienti de
in viata decedati supravietuire
Pandla 6 luni 33 2(0) 94,3
Panala 12 luni 28 5(1) 80,0
Panala 3 ani 23 5(2) 65,7
Panala 6 ani 17 6(3) 48,6

(*)- in paranteza este redat numarul de pacienti decedati din
cauza hemoragiei.

Indicele de supravietuire pana la 6 luni a constituit
94,3%, pand la 1 an — 80,0%, pana la 3 ani - 65,7%, pana la 6
ani - 48,6%. Cauza decesului a 12 pacienti cu CH in stadiul de
decompensare (Child C) in diverse termene de supraveghere
dupi SE a fost progresia insuficientei hepatice ca rezultat al
decompensarii functiei ficatului.

6 pacienti cu CH (2 cu CH - Child Bsi4 - cu CH - Child
C) au decedat din cauza recidivei hemoragiei esofagiene.

A fost analizat indicele frecventei recidivelor hemoragiei
in diverse perioade dupa SE (tab. 2).

Tabelul 2

Frecventa recidivelor hemoragiei in diverse perioade dupa
externare din stationar

Numarul Frecventa
Termenul de supraveghere de pacienti recidivelor
cu hemoragii hemoragiei, %
Panala 6 luni 0 0
Panala 12 luni 1 3,45
Pana la 3 ani 4 11,5
Pana la 6 ani 6 26,1

Deci pand la 6 luni recidive ale hemoragiei nu s-au de-
pistat, pana la 12 luni - 3,45%, pani la 3 ani - 11,5% si pand
la 6 ani - 26,1%.

Este evident faptul, cd in perioada de supraveghere la
distanta indicele de supravietuire a pacientilor se micsoreaza,
iar frecventa recidivelor hemoragiei creste (fig. 1).

Analiza letalitétii pacientilor la distantd dupd SE
paravazald cu Aethoxysklerol 0,5% a demonstrat ci, dupd
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Fig. 1. Rezultatele la distanta dupa SE.
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Fig. 2. Raportul intre indicele letalitatii din cauza
hemoragiei versus cel din alte cauze.

3 ani de supraveghere, cauzele de deces sunt atat recidivele
hemoragiilor esofagiene, cét si insuficienta hepaticd cauzate
de progresia CH.

Din 12 pacienti ce au decedat in perioada de 6 ani
din cauza progresiei insuficientei hepatice, la 9 bolnavi s-au
efectuat cate 5 sedinte de SE, la 2 - cite 4 SE, iarla 1 — 3 SE.
Dintre 6 pacienti cu CH care au decedat din cauza recidivei
hemoragiei din varicele esofagiene, numai la 3 bolnavi au fost
efectuate sedinte endoscopice profilactice (cate 2 SE dupa
primele 6 luni). La restul 3 pacienti a fost efectuatd doar o
sedinta de SE.

Din 29 de pacienti cu CH, care n-au avut hemoragie din
varicele esofagiene, programul complet de scleroterapie a fost
efectuat la 26 de bolnavi. La restul 3 pacienti au fost acoperite
céte 4 sedinte de SE.

La toti pacientii, la care s-au efectuat 5 SE in timp de
6 luni, s-a determinat micsorarea in dinamicé a gradului de
dilatare a varicelor esofagiene de la gr. III pana la gr. II- la 16
pacienti si de la gr. IT-III pand la gr. I-II - la 13 pacienti.
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Discutii

Una dintre metodele de profilaxie primara si cea
secundard a hemoragiilor din varicele esofagiene este
sclerozarea endoscopica a varicelor esofagiene. Ca substanta
sclerozanta utilizata pentru sclerozarea endoscopica paravazald
in Europa este folosit Aethoxysklerolul in diverse concentratii:
dela 1% la 3%. Este considerat ca, cu cit substanta sclerozanta
este mai concentrata, cu atat mai mare este rata complicatiilor,
dar si efectul sclerozant este mai pronuntat [9].

Conform datelor oferite de diferiti autori, supravietuirea
peste 2 ani, dupd efectuarea SE profilactice, oscileaza intre
24% si 100%, iar frecventa recidivelor de hemoragii — dela 0
péand la 38,6% [4, 7].

Rezultatele obtinute dupa SE cu solutie Aethoxysklerol
0,5% corespund datelor literaturii contemporane.

Consideram cd, micsordnd concentratia de substantd
sclerozantd pand la 0,5%, este necesar de marit frecventa
sedintelor de SE.

Astfel, au fost efectuate in primele 6 luni - 4 sedinte SE
cu Aethoxysklerol 1%, iar in caz de utilizare pentru SE a solutie
Aethoxysklerol 0,5 %, am efectuat 5 sedinte SE.

Studiul dat demonstreazd o micsorare a ratei de
complicatii locale ale SE, datorita faptului micsorarii
concentratiei solutie Aethoxysklerol (0,5%) cu cresterea
frecventei sedintelor de SE cu rezultate imediate si la distanta
satisfacatoare.

Concluzii

1. Considerdm, ca frecventa recidivelor hemoragiei din
varicele esofagogastrice poate fi micsorati. Pentru aceasta este
optim de utilizat pentru SE Aethoxysklerol 0,5%.

2. Este necesar a efectua examenul endoscopic peste
o sdptamand de la prima SE si sedinte de scleroterapie, peste
o luna, 2 luni, 3 luni, 6 luni de la prima SE, apoi FEGDS de
control si SE, la necesitate, in fiecare 6 luni.

3. Consideram ca aparitia complicatiilor generale
minore dupa SE este cauzata de sensibilitatea individuald a
pacientilor la solutia Aethoxysklerol.

4. Inperioada post-SE, cu scop de diminuare a presiunii
portale, este necesar a fi indicati B- blocatorii (Obzidan 40
mg/24 de ore), iar la pacientii cu bradicardie - inhibitori ai
enzimei de conversiune (Lopril 5 mg/ 24 de ore).
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