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PRE-AETHIOLOGICAL TREATMENT IN UPPER GASTRO-INTESTINAL BLEEDING (Abstract): Upper gastro-
intestinal bleeding remains a cornerstone in surgical practice and unfortunately its’ management is profoundly variable
according to hospital protocols and local standards of care. Medical interventions are acting at different levels of
medical care and a range of specialist are involved in the process, starting from family practitioners to surgeons, as well
as highly trained specialist in interventional endoscopy or radiology. This review is trying to establish the landmarks in
the early assessment and care of patients with upper gastro-intestinal bleeding, irrespective of the morphological cause
of the bleeding. We propose a protocol for the management both of portal and non-portal upper-gastrointestinal
bleedings, prior to endoscopic diagnosis. It is fundamental to establish a standard of care which is feasible in Romania
and can work both in university and district hospitals. The protocol is marking the essential gestures with their
relevance for the bleeding patient but also reminds the significance of clinical evaluation and safety in transportation of
the patient to the nearest emergency room. A battery of simple test should be performed in every patient and data
interpreted with care, as results vary according to the level of haemodynamic compensation. Standard empiric therapy
for upper gastro-intestinal bleeding is not yet been established but a couple of alternatives emerge as possible solutions.
We discuss the benefits of a standard therapy based on H, blockers, proton pump inhibitors, octreoctide and
somatostatin regarding both portal and non-portal bleedings.
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INTRODUCERE

Hemoragiile digestive superioare reprezintd o problema majora de sdnatate publica si o
cauza importantd de morbiditate si mortalitate. Terapia acestei mixturi patogenice, reflectate intr-un
sindrom cu aparentd de omogenitate, trebuie sa tind cont de entitatea sau entitatile etiopatogenice ce
au generat accidentul hemoragic. In conditii de urgentd insi trebuie luate masuri terapeutice
empirice, bazate pe prevalenta afectiunilor generatoare de hemoragii digestive superioare si pe
beneficiile teoretice ale procedurilor cu caracter asa zis “universal”.

Estimarea statisticd a prevalentei hemoragiilor digestive este foarte dificila si depinde in
mare masura de populatia studiatd si de modul de raportare, dar si de zona geografica in care se face
analiza, tipul spitalului si modalitatile de adresare ale pacientilor. Evident precizarea etiologiei si
preponderenta diferitelor patologii in grupul hemoragiilor digestive superioare s-a schimbat radical
dupa introducerea fibro-endoscopiei, ca explorare obligatorie in bilantul acestei patologii. Cum este
de asteptat, principala cauza de sangerare digestivd superioard este reprezentatd de leziunile
superficiale ale mucoasei gastrice, urmate de ulcerul gastric si duodenal. Hemoragiile digestive
superioare non-variceale detin astfel procente ce pot ajunge la 87-88% din totalul cazurilor [1-3].
Argumentatia statisticd sugereaza o pondere majora a leziunilor mediate prin agresiunea acido-
peptica, chiar daca aceasta este o verigd finald in lantul patogenic. Pe astfel de cifre se bazeaza
construirea unui protocol de management primar al hemoragiilor digestive superioare, care este
centrat pe supresia secretiei acide gastrice, avand ca logicd stoparea sau regresia leziunilor
superficiale, a caror existenta este dependentd de dezechilibrul factorilor de agresiune vs protectie
de la suprafata mucoasei digestive.

Folosirea unui protocol de evaluare si tratament empiric pre-etiologic trebuie sa fie sustinuta
de un echilibru cost-eficientd, care nu poate fi extrapolat din literatura de specialitate. Conditiile
socio-economice ale fiecdrei tari, regiuni sau chiar a fiecarui spital trebuie luate in calcul pentru
stabilirea acestui protocol. Discrepantele majore in finantarea unitatilor sanitare face imposibila
standardizarea protocoalelor, iar beneficiile teoretice ale unor terapii extrem de costisitoare trebuie
evaluate comparativ cu terapii cu efecte teoretice inferioare. In conditiile in care o proportie
considerabild de hemoragii digestive superioare (in principal de origine non-portald, dar nu numai)
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se opresc spontan sau cu terapie de sustinere, implementarea protocolului trebuie sa evidentieze
beneficiile reflectate in evolutia unui grup mic de cazuri care vor necesita un tip de interventie de
hemostaza.

Protocolul primar in hemoragiile digestive superioare este comun tuturor tipurilor de
hemoragii [4,5]. Acest protocol se aplicd in urgentd, in etapa ce precede diagnosticul etiologic si
este astfel empiric in ce priveste leziunea. Procedura de diagnostic endoscopic reprezinta finalul
acestui protocol, iar generalizarea endoscopiei diagnostice in urgentd este o nevoie majorda pentru
sistemul sanitar din Romania, a carei implementare este departe de a fi realizata.

PRIMUL CONTACT, GESTURI ESENTIALE PRESPITALICESTI

Medicul care vine primul 1n contact cu pacientul, medic de familie sau medic de ambulanta,
este responsabil de gesturile esentiale de resuscitare care vizeaza asigurarea functiilor vitale, dar si
de coordonarea transportului in sigurantd a pacientului catre o unitate de primire a urgentelor.
Gesturile imediate pot fi salvatoare pentru pacient si pot facilita interventiile ulterioare intr-un
mediu spitalicesc (Tabelul I).

Tabel I. Gesturi de prima urgenta in asistenta unui pacient cu
hemoragie digestiva superioara presupusa sau confirmata.

GESTURI DE PRIMA URGENTA

1. Asigurarea libertatii cailor aeriene

2. Abord venos periferic — linie venoasa - resuscitare volemica
3. Pozitie decliva

4. + Sedare —nu la bolnavii hipotensivi!

5. Intreruperea aportului oral

6. =+ Sonda naso-gastrica

Asigurarea libertatii cdilor aeriene: Hematemeza este o manifestare frecventa a
hemoragiilor digestive superioare atdt portale cit si non-portale. Stdrile care sunt asociate cu
atenuarea reflexului de inchidere a glotei (encefalopatia portald, intoxicatia etanolicd etc.) maresc
mult riscul de aspirare a continutului digestiv in arborele traheal, generdnd o morbiditate
semnificativa. Evacuarea cavitatii orale este un gest facil si imperios necesar la pacientul obnubilat
sau comatos, iar plasarea unei pipe Guedel poate fi justificatd pentru mentinerea permeabilitatii
cailor aeriene si eventual pentru asistarea respiratorie.

Abord venos periferic §i resuscitare volemicd: Orice hemoragie digestivd superioard
confirmatd sau neconfirmata, la care se poate suspiciona o depletie a patului vascular, necesita
asigurarea si mentinerea accesului rapid la cel putin o cale venoasa perifericd. Gestul de plasare a
unei flexule este simplu si la indemana oricarui medic. Se prefera o flexuld cu calibru mare pentru a
putea creste rapid volumul perfuzat in conditii de urgenta. Alegerea venei periferice este mai putin
importanta (este preferabil accesul rapid) dar este de dorit sa se aibd in vedere riscul de distructie a
patului venos si limitarea utilizdrii venelor situate distal de locul de punctie. Calea venoasa
periferica trebuie mentinuta cel putin pana dupa momentul diagnosticului etiologic, dupa care se
reevalueaza utilitatea sa in functie de caracterele leziunii si riscul de resangerare. Este recomandata
recoltarea unei probe de sange total care sa insoteasca pacientul la unitatea de primire a urgentelor.
Resuscitarea hemodinamica se incepe fara exceptie cu solutii cristaloide. Volumul administrat in
ambulator trebuie adaptat la starea generald a pacientului si pierderea estimatd. Trebuie de remarcat
ca o exagerare a volumului perfuzat este in general bine compensatd de un pacient fard alte
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disfunctii cardiace sau renale. La pacientul fara semne clinice de deficit major de volum circulant se
prefera o administrare lentd pe perioada transportului, pentru mentinerea caii venoase §i cu
posibilitatea cresterii rapide a ritmului de perfuzie la cei care dezvolta o instabilitate hemodinamica.
In aceasta etapa sunt contraindicate relativ solutiile macromoleculare.

Pozitie decliva: Repausul la pat si mentinerea pozitiei declive pot fi considerate masuri de
prima urgentd. La pacientii care prezintd sau au prezentat momente de instabilitate hemodinamica
imobilizarea la pat reduce riscul variatilor presiunii arteriale generate de mecanismele fiziologice de
adaptare la ortostatism. Aceste variatii pot fi raspunzatoare de deblocarea unui cheag insuficient
fixat si reluarea procesului hemoragic. Cu toate aceste probabil mult mai real este riscul unei
lipotimii, survenind secundar unui volum circulant efectiv incomplet compensat. Adoptarea unei
pozitii de decubit lateral este indicata, inclusiv pe timpul transportului, pentru a minimaliza riscul de
aspirare a vomismentului in arborele traheo-bronsic.

Sedarea pacientilor agitatia: Agitatia poate ascunde o hipovolemie severd. Cu toate ca
agitatia poate reprezenta o problema serioasd trebuie avut In vedere riscul major al sedarii unui
pacient hipotensiv. Drogul de electie este diazepamul, dar trebuie folosit cu mare grija la pacientii
cu suferintd hepatica si la cei cu hipovolemie [6], la care exista riscul prabusirii tensionale. La acesti
pacienti se folosesc doze mai mici §i se impune o atentd monitorizare respiratorie si hemodinamica.
Riscul devine semnificativ mai mare in timpul transportului, cand posibilititile de monitorizare nu
sunt Intotdeauna cele mai bune.

Intreruperea aportului oral: Nu existi o dovada clard a influentei aportului oral asupra
evolutiei naturale a unor leziuni generatoare de hemoragii digestive superioare. Cu toate acestea
recomandarea intreruperii aportului oral este fundamentatd pe necesitatea limitdrii continutului
gastric in vederea explordrii endoscopice. Prezenta alimentelor in stomac limiteaza evaluare
endoscopica a intregii suprafete gastrice si creste riscul de aspiratie in timpul manevrei endoscopice.

Sondajul naso-gastric si aspirarea continutului gastric: A fost mult timp consideratd o
manevrd esentiala, permitand detectarea sangelui 1n aspiratul gastric, test considerat diagnostic
pentru activitatea hemoragiei sau reluarea hemoragiei. Odata introdusa de rutind tehnica de evaluare
endoscopicd, opiniile generale sunt impotriva sondei naso-gastrice permanente. In orice caz in
aceastd etapa sondajul gastric nu se impune fiind lipsit de eficienta in evacuarea cheagurilor, iar pe
de alta parte creste nejustificat riscul de aspirare si produce leziuni iatrogene pe mucoasa tubului
digestiv superior, putdnd genera confuzii in diagnosticul etiologic.

Dupa realizarea primelor gesturi pacientul trebuie evaluat rapid pentru a determina status-ul
hemodinamic, caracterul sangerarii §i starile comorbide care ar putea modifica protocolul
terapeutic. O importantd deosebitd o au, pe langa stabilirea diagnosticului si oprirea hemoragiei,
stabilirea situatiei globale a pacientului §i tratamentul patologiei asociate. Cu toate acestea prima
prioritate ramane, in toate cazurile, restabilirea echilibrului hemodinamic [4-8].

EVALUAREA CLINICA

Intr-o perioadi in care diagnosticul este din ce in ce mai tehnicizat existi o tendinti evidenta
de a minimaliza evaluarea clinica a bolnavilor cu riscuri nu intotdeauna previzibile. Evaluarea
clinicd este o etapd esentiald in cazul pacientilor cu sangerari digestive superioare, oferind date
cruciale in diagnosticul starii hemodinamice si ne ajutd in orientarea diagnosticului etiologic.
Datorita caracterului orientativ si a riscurilor legate de leziunile combinate (in mod particular
leziunile hemoragice non-variceale la bolnavul cu stigmate de ciroza hepaticd) aceasta etapa o
consideram ca parte a protocolului primar, iar informatiile cu caracter etiologic ne permit doar o
orientare a diagnosticului. Cele mai importante date furnizate de examenul clinic sunt cele
conditionate de prezenta stigmatelor suferintei hepatice cronice (hepatomegalie, ascitd, stelute
vasculare, ginecomastie etc.) si a datelor de istoric, care se pot corela cu sindroame tipice asociate
cu hemoragii digestive superioare.

Evaluarea globald a pacientului nu trebuie neglijatd, existdnd cazuri in care indicatia
chirurgicald poate fi conditionatd de patologia asociata a pacientului si care astfel poate impune o
schimbare imediata a protocolului terapeutic.

26



Jurnalul de Chirurgie, lasi, 2005, Vol. 1, Nr. 1 [ISSN 1584 — 9341]

Diagnosticul de hemoragie digestiva superioard
Probabil primul obiectiv al examenului clinic este acela al confirmarii diagnosticului de

hemoragie digestiva superioard. In general aspectul clinic este revelator dar nu trebuie uitat cazul
unei hemoragii masive care se poate manifesta ca rectoragie, fiind Insa intotdeauna asociata cu stare
de soc. In acelasi timp trebuie excluse cazurile asociate cu manifestari tipice de hemoragie digestiva
superioard, dar cu originea sangerarii in afara tractului digestiv superior, ca si cazul sangerarilor
digestive superioare cu manifestari atipice:

e sangerarea din nas sau orofarinx se poate manifesta ca hemoragie digestiva superioara (fie
hematemeza, fie aspirat sanguinolent gastric),

e hemoptizie care prin inghitirea sangelui oferda un tablou destul de tipic pentru o hemoragie
digestiva superioara,

e aspiratul gastric poate fi negativ in aproximativ 10% din cazurile de ulcer duodenal
hemoragic [6]: probabil datorita spasmului sau edemului piloric,

e melena rezultatd din degradarea bacteriand a sangelui poate apare atat in hemoragiile
digestive superioare cat si in cele inferioare.

Elemente de orientare etiologica si diagnostic diferential
O anamnezd corectd ne poate orienta, in anumite cazuri putdnd sd sugereze cu mare

probabilitate un diagnostic specific:

— Pacientii ulcerosi, care au incetat tratamentul $i nu a urmat o curd completd de eradicare a H.
pylori, au un risc de 70-80% de a recidiva la un interval de un an [9].

— Pacientii care consumad medicamente ce afecteaza bariera protectoare gastricd prezinta un
risc major de ulcer gastric (de exemplu consumatorii cronici de antiinflamatoare non-
steroidiene). Se apreciaza ca varsta peste 60 de ani asociatd cu consumul de antiinflamatoare
non-steroidiene creste si mai mult riscul accidentelor hemoragice gastrointestinale.

— Descrierea episodului de varsatura este tipica pentru sindromul Mallory-Weiss, desi numai
50% din pacientii cu acest sindrom prezintd aspectul anamnestic clasic [10].

— Sangerarile prin leziuni acute ale mucoasei gastrice sunt clinic asociate cu factori de risc,
care sunt pe de o parte semnale de alarma asupra posibilei etiologii, iar pe de altd parte elemente
de orientare pentru inceperea tratamentului profilactic al acestui tip de hemoragii, la pacientii cu
risc mare (Tabelul II).

— Pacientii cu varice esofagiene cat si cei cu patologie hepaticd anterioara sau stigmate
periferice ale patologiei hepatice sunt considerati empiric cu originea hemoragiei in varice
esofagiene rupte, lasand 1nsd posibilitatea existentei unor alte leziuni, de origine non-portala, de
a fi sursa unica sau asociata de sangerare.

Tabelul II. Factori de risc ai leziunilor acute ale mucoasei gastrice

Riscul Cauzele

Mare Arsuri

Traumatisme craniene
Traumatisme majore

Mediu Chirurgie cardio-toracica
Sepsis
Hipotensiune
Mic Ventilatie mecanica mai mult de S zile

Insuficienta renald acuta
Insuficienta hepatica

Existd cateva situatii patologice care sunt asociate predominant cu anumite tipuri de

sangerare:

pacientii cu insuficientd renald cronica au o mare incidentd a sangerarilor digestive superioare
prin leziuni ale mucoasei, incluzand esofagitd, gastritd, duodenita si angiodisplazii. Asocierea
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trombopatiei specifice uremicilor poate agrava o hemoragie dintr-o leziune superficiala a
mucoasei [11].

— pacientii care au suferit un by-pass aorto-iliac reprezintd o grupa de risc separatd, prin
posibilitatea erodarii grefonului in tractul digestiv (cel mai frecvent in duoden), determinand o
hemoragie catastrofala, precedata uneori de o hemoragie de mai mica amploare. Aceasta grupa
de pacienti trebuie evaluata endoscopic in urgentd pentru a exclude o alta sursa de sangerare si
pentru a evidentia prezenta sangelui in portiunea a doua sau a treia a duodenului, locul
predominant al fistulelor aorto-enterice [12].

EVALUAREA HEMODINAMICA

Pacientii care se prezintd cu o pierdere masiva de masd sanguind au un risc foarte mare de
complicatii, secundare scaderii perfuziei tisulare si a transportului de oxigen. Evaluarea
hemodinamicd include masurarea tensiunii arteriale i a pulsului (in decubit si, in conditiile in care
starea clinicd o permite, In ortostatism).

Se pot descrie cateva scenarii hemodinamice caracteristice a caror descriere este orientativa,
intre formele prezentate neexistdnd demarcatii transante.

Hemoragie digestivi superioard cu soc hipovolemic: Manifestarea este caracteristica, cu
hipotensiune sub 90 mmHg, tahicardie si modificdri tegumentare generate de vasoconstrictia
perifericd. O monitorizare de mai lungd duratad va scoate in evidenta toate manifestarile de soc
hipovolemic (in functie de gravitate si perioada de instalare a simptomelor), dar capitolul se refera
la atitudinea in urgenta hemoragici, prin prisma protocolului primar. In aceste conditii se poate
estima o pierdere de volum circulant de pani la 50%. In constelatia simptomatici a hemoragiei
digestive superioare socul nu este foarte frecvent, dar prezenta socului este un factor de agravare a
prognosticului. [13] Atitudinea de urgenta este de a plasa pacientul in decubit sau chiar in pozitie
Trendelenburg pentru maximizarea perfuziei cerebrale si instalarea cat mai rapidd a doua linii
venoase cu lumen larg, cu infuzie rapida de solutii cristaloide izotone avand scopul primar de a
reface presiunea sistolicd. Nu se folosesc substante presoare, problema esentiald a deficitului
hemodinamic fiind acela al pierderii volumului circulant efectiv.

Hematemeza

Melena

Soc

Fig. 1. Ponderea manifestarilor clinice in hemoragiile digestive superioare [13]

Hemoragie digestivid superioard fara soc: Daca pacientul nu este socat se pot aprecia
tensiunea arteriald si pulsul atat in decubit cat si n ortostatism. Se considera cad o tensiune sistolica
in ortostatism <90 mmHg se coreleaza grosier cu o pierdere volemicd de 25%-50%, in timp ce o
cadere tensionald cu 10 mmHg sau tahicardie peste 120/ minut sugereaza o pierdere volemica de
20%-25% [5,6]. Dupa cum este de asteptat, aceste schimbari de dinamica vasculara depind in mare
masurd de capacitatea sistemului cardiovascular de a reactiona prin vasoconstrictie la pierderea
volumului circulant. In acest sens este de remarcat ci pacientii in vérstd raspund dramatic la
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modificarile posturale, chiar la pierderi volemice reduse, in timp ce tinerii pot conserva foarte bine
stabilitatea functiei cardiovasculare, in conditiile unor pierderi volemice semnificativ mai mari. Este
important de retinut cd indiferent de volumul circulant pierdut, daca tensiunea arteriald scade
semnificativ 1n ortostatism, perfuzia cerebrald este compromisd, putdnd avea repercusiuni
semnificative.

EVALUAREA PARACLINICA PRE-ETIOLOGICA

Asa cu am precizat anterior, odata stabilit diagnosticul de hemoragie digestiva superioara se
impune asigurarea accesului permanent la o cale venoasa §i se obtine un esantion de sange.
Protocolul de evaluare trebuie sa includa un minim de analize:

— hemoglobina si hematocrit,

— numaratoare de trombocite,

— teste de screening ale coaguldrii,

— ureea sanguina,

— teste de screening ale functiei hepatice.

Dozarea hemoglobinei si a hematocritului ofera date nerelevante cu privire la volumul
circulant pierdut si status-ul hemodinamic, dar repetarea acestora dupa umplerea patului circulant
furnizeaza informatii utile cu privire la deficitul real realizat prin hemodilutie. In cazul existentei
hipotensiunii ortostatice (pierderea a minimum 20% din volumul sanguin) se poate estima o
reducere a hematocritului la % din valoarea initiala, dupa umplerea patului vascular cu solutii
cristaloide.

Fig. 2. Corelatie intre valorile hemoglobinei si hematocritului la internare [13]

Corelatia liniara dintre valorile hematocritului si hemoglobinei demonstreaza ca din punct
de vedere al evaluarii pierderii de masa eritrocitard folosirea ambilor parametri este desueta, fiecare
parametru in parte fiind la fel de bun. Ramane beneficiul monitorizarii modului de recuperare
hematologica a pacientului. Evolutia in paralel a celor doi parametri fiind expresia modelului de
anemie normocitard in primele faze de evolutie a status-ului post-hemoragic [13]. Modelul de
scadere a constantelor hematologice este impredictibil, dupa cum arata studiile noastre, neexistand o
corelatie intre valoarea initiald si variatiile hematocritului [13]. Scaderile hematocritului tind sa fie
mai mari la valori mari de pornire, fapt dovedit prin aspectul ascendent al regresiei liniare, insa
precizia de predictie a curbei este foarte micd. Explicatia este foarte simpla si se bazeaza pe aceeasi
observatie a caracterului extrem de variabil al status-ului hemodinamic al pacientilor internati.

Numaratoarea de trombocite face parte atat din screening-ul hematologic cat si din cel
hepatic. Frecventa mare a cirozei hepatice face ca nivelul nostru de alertd pentru o patologie
variceald a hemoragiei sa fie foarte ridicat, iar trombocitopenia ar putea sd ne orienteze in acest
sens, sugerand un hipersplenism. Evident trombocitopenia sau trombocitopatia semnificd mai mult
pentru un chirurg. Anomaliile trombocitare (ca numar sau functie) necesitd o corectare rapida, dat
fiind ca pot determina prelungirea sau reluarea unei hemoragii acute oprite spontan sau prin
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mijloace medicale. Scaderea trombocitelor sub 70.000/mmc poate determina o elongare a timpului
de sangerare, necesitand tratament de substitutie cu concentrat plachetar. O altd indicatie de
supleere a masei plachetare este reprezentatd de disfunctiile plachetare din uremie sau din
tratamentul cu aspirind, la care continuarea sangerarii poate fi datd de trombocitopatia asociata celor
doua conditii deja mentionate [14].

Scaderea hematocritului in primele 48 de ore in
functie de valoarea initiala

10.0
0.0
-10.00{0
-20.0
-30.0

Fig. 3. Corelatie intre rata de scadere a hematocritului la 48 de ore si valoarea la internare [13]

Testele de screening ale coagularii sunt obligatorii desi foarte rar se intampla sa evidentiem
o tulburare de coagulare majora care sd modifice conduita terapeuticd. Cu toate acestea importanta
lor este relevantd in coagulopatiile severe in care gestul chirurgical de hemostaza ar fi fost
dezastruos. Cele mai frecvente tulburari ale coaguldrii sunt reflectate de modificarile timpului de
protrombina si ale timpului de tromboplastina partiala, care sunt in general asociate unei patologii
preexistente sau consecutive alterarilor functiei hepatice. Corectarea lor se poate face foarte rapid
prin terapie de substitutie: factori de coagulare sau plasma proaspata congelata.

Determinarea ureei ofera o imagine de ansamblu asupra functiei renale, a gradului de
deshidratare, iar in cazul pacientilor cu afectiuni hepatice reflectd semnificatia absorbtiei proteice de
la nivelul tractului digestiv.

Testele de screening ale functiei hepatice includ determinarea nivelului plasmatic a
enzimelor de citoliza, bilirubinei si a proteinelor totale, la care se adauga timpul de protrombina ce
reflecta sinteza hepatica a factorilor grupului protrombinic.

TRIAJUL PACIENTILOR

Sistemul de triere a pacientilor intr-o unitate de primire a urgentelor este dictat de protocolul
propriu a spitalului, acesta la randul sdu depinzand de nivelul de expertizd a serviciului de
gastroenterologie. In spitalele din Romania se prefera internarea in serviciile de terapie intensiva a
pacientilor cu sangerari digestive superioare presupuse active sau cu fenomene de soc
hiopovolemic, pacientii fiind 1n ingrijirea echipei chirurgicale.

Spitalele care beneficiazd de evaluare endoscopicd in urgentd 1isi permit separarea
hemoragiilor non-portale, de cele prin varice esofagiene. Sangerarile variceale sunt de resortul
sectiilor de gastroenterologie, in timp ce sangerarile non-portale vor fi preluate de chirurgi, atat timp
cat endoscopia interventionald nu poate realiza un control optim al episodului hemoragic.

TRATAMENTUL FARMACOLOGIC EMPIRIC

Folosirea tratamentelor empirice este argumentatd de ponderea diverselor afectiuni in paleta
etiopatogenicd a hemoragiilor digestive superioare si de necesitatea introducerii rapide a
tratamentului farmacologic, de reguld inainte de stabilirea cu exactitate a naturii leziunii care a
sangerat. Acest lucru este cu atat mai important in spitalele care nu sunt deservite de o echipa de
endoscopie de garda, unde diagnosticul este intuit sau bazat pe date de anamneza sau din examenul
clinic uneori de o relevanta indoielnica.
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O varianta ideald de tratament empiric ar trebui sa prezinte cateva calitati, care nu sunt
regdsite concomitent in nici una dintre schemele practicate astazi:
1. sa determine oprirea cat mai rapida a accidentului hemoragic,
2. sdprevind un episod de resangerare,
3. sa fie eficient pe toate sau cat mai multe dintre procesele patologice care ar fi putut genera
procesul hemoragic,
4. sa prezinte efecte secundare minore,
5. sa fie simplu de administrat,
6. sa fie ieftin.

Multe scheme au fost propuse in ultimii 20 de ani cu justificdri mai mult sau mai putin
logice si care reflecta de fapt dezvoltarile in farmacoterapia bolii ulceroase. Evident ca patologia
ulcerativd, in toate formele ei, detine o pondere majoritard in etiologia hemoragiei digestie
superioare, astfel Tncat orice terapie empirica trebuie sa se adreseze primordial acestui grup de
afectiuni. Nu voi incerca sd trec in revistd toate variantele propuse in decursul timpului ci voi
prezenta medicamentele care sunt acceptate pe piata medicala.

Blocantii de receptori H, au fost primii folositi de rutind odatd cu introducerea formei
injectabile. Eficacitatea terapeuticd pe ansamblul hemoragiilor digestive superioare se datoreaza
inhibitiei secretiei gastrice acide asociatd, la unele forme, de o crestere a secretiei de mucus.
Beneficiul statistic este evident dependent de ponderea mare a sangerarilor de etiologie ulceroasa.
La aceasta se adauga o utilizare relativ simpla si cu efecte adverse limitate [15-18].

Inhibitorii de pompd de protoni actioneaza direct la locul de producere a ionilor de
hidrogen, avand ca efect inhibitia secretiei gastrice acide asociatd cu o crestere variabila a secretiei
de mucus. Efectul este superior blocantilor de receptori H2 determinand o inhibitie mai rapida si de
duratd a secretiei acide, cu efecte adverse mai putine. Dar si acest grup nu aduce beneficii
bolnavilor cu sangerari de etiologie portald. Probabil cd la acest moment reprezintd elementul
central pentru majoritatea protocoalelor de acest gen [19-22].

Octreoctide este eficient in controlul sangerarilor variceale doar in asociere cu tratamentul
endoluminal, dar are eficientd inferioara scleroterapiei in controlul hemoragiilor variceale. Efectele
benefice se datoreaza unei scdderi temporare a presiunii portale, asociatd cresterii tonusului
sfincterului esofagian inferior. In plus scade secretia acida gastricd, reduce fluxul sanguin in
mucoasa gastricd si creste presiunea in sfincterul esofagian inferior. In ansamblu tratamentul cu
octreoctide este eficient In hemoragiile de origine portald, dar are actiuni benefice si in cazul
hemoragiilor de tip non-portal. Pretul mare face ca raportul cost-eficientd sa nu fie evident favorabil
acestei alternative [23-26].

Somatostatin pare sd adune cele mai multe calitati pentru a-l impune In protocoalele de
tratament empiric. Astfel fatd de octreoctide aduce in plus o scadere a secretiei de pepsind, o
crestere a secretiei de mucus, o reducere a motilitatii gastrice si intestinale si un efect citoprotector
pe mucoasa gastrica. Costul mare al acestei medicatii readuce in dezbatere problema raportului
cost-eficienta[26-38].

La acest moment in conditiile socio-economice ale tarii noastre alternativele care par
acceptabile includ inhibitorii de pompd de protoni si, cu anumite limite dar un pret excelent,
blocantii de receptori H,. Probabil cd raméne la latitudinea fiecarui serviciu sd-si stabileasca
protocolul propriu, bazat pe constelatia etiopatogenica in continud schimbare dar §i pe politica
financiara a spitalului.

CONCLUZIE

Conduita primarad de evaluare si tratament pre-etiologic a hemoragiilor digestive superioare
pe care incercam sa o propunem nu se doreste a fi un cadru rigid, problematica prezentand o
dinamica foarte activa. Discutia din acest articol se doreste un punct de plecare in elaborarea
protocoalelor de diagnostic si tratament pentru hemoragiile digestive superioare a caror utilitate este
evidentd, iar implementarea lor nu va face decat sa imbunatateasca prognosticul pacientilor.
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