36 Buletinul ASM

OBSERVATII TERAPEUTICE A GASTROPATIEI PORTAL HIPERTENSIVE
LA PACIENTII CU CIROZA HEPATICA VIRALA C
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Rezumat. Investigatiile endoscopice au constatat la toti pacientii din studiu forma ugoara a gastropatiei portal hiper-
tensive: 33,3% cazuri cu aspect mozaicat (tip ,,piele de sarpe”) si 66,7% cazuri cu aspect hiperemic (tip vargat). Tabloul
clinico-paraclinic la pacientii cu gastropatie portal hipertensiva si ciroza hepatica include sindromul dispeptic (96,7%),
sindromul astenic (96,7%), sindromul de hipertensiune portald (96,7%), sindromul anemic (60,0%), sindromul holestatic
(30,0%), sindromul icteric (26,7%), sindromul hemoragic (10,0%), varice esofagiene (80,0%) si ascita (40,0%). Trata-
mentul cu pentoxifilind a pacientilor cu gastropatie portal hipertensiva a avut efecte de ameliorare semnificativa a tablo-
ului clinic si de imbunatatire a profilului biochimic: reducere statistic semnificativa a nivelului bilirubinei, tendinta de
micsorare a nivelului fosfatazei alcaline, transaminazelor, glutamiltranspeptidazei si probei cu timol.

Cuvinte-cheie: ciroza hepatica, hipertensiune portala, sindrom.

Summary. Management of portal hypertensive gastropathy in patients with liver cirrhosis C

Endoscopic investigations have found the mild form of portal hypertensive gastropathy in all the patients included in
the study: mosaic-like pattern (snacke skin pattern) - in 33,3 % and superficial reddening - in 66,7% cases. Clinical and
paraclinical manifestations in patients with portal hypertensive gastropathy and liver cirrohosis include the dyspeptic syn-
drome (96,7%), asthenic syndrome (96,7), portal hypertension syndrome (96,7%), anemic syndrome (60,0%), cholestatic
syndrome (30%), icteric syndrome (26,7%), haemorrhagic syndrome (10%), esophageal varices (80%) and ascites (40%).
Pentoxifylline treatment of the patients with portal hypertensive gastropathy had significant improvement in the clinical
picture and improved biochemical profile: a statistically significant reduction in bilirubin level and decreasing tendency
of the level of alkaline phosphatase, transaminases, glutamyl transpeptidase and thymol.

Key-words: liver cirrhosis, portal hypertension, syndrome

Pesiome. Jleuenne mopraabHOi rUNePTEH3MOHHON racTPONATHH Y MAMEHTOB HUppo3oM nedenn C.

DHIOCKONIMYECKNE NCCIEI0BaHNS OOHAPY)KMIIM Yy BCEX MAIMEHTOB JIETKYIO (hOpMY MOPTAIBGHON THIIEPTEH3MOHHON
ractpornatuu: 33,3% ciryyaeB ¢ MO3aMYHBIM aCIIEKTOM (THIT «3MEMHOM KOXn») 1 66,7% cirydaeB ¢ TUIEepeMHUPOBAHHBIM
aCIIeKTOM («HCUepUeHHBIH» THIT). KIIMHNKO-TTapakiInHUYecKas KapTuHa y MAleHTOB ¢ MOPTAIbHON THIIEPTEH3NOHHON
racTponaTueil ¥ MUPPO30M TEUEHH BKIIOYAET: AUCIENCHYeCKUi cuHApoM (96,7%), acTeHO-HEBPOTHUECKUH CHHIPOM
(96,7%), cunapom mopranbHOI runeprensun (96,7%), anemudeckuit cuaapom (60,0%), xomecTaTnyecKuil CHHAPOM
(30,0%), >xenTymHblit curIpoM (26,7%), remopparnueckuii cunpom (10,0%), Bapuko3HOE pacIIMpeHne BEH MUIIEBOIA
(80,0%) u acuur (40,0%). Jledenne neHTOKCU(PHUIUTMHOM IAIIMEHTOB C MOPTAIBbHON TMIIEPTEH3MOHHOM ractpornaruei
TIPUBEIIO K 3HAUYUTEIEHOMY YIy4IICHHIO KIMHIYECKOW KapTHHBI M OMOXMMHUYECKOTO MPOQIIIS: CTATHCTHYECKH 3HAYNMOE
CHIDKEHHE YPOBHS OMIIMPYOWHA, TEHJICHLUS K CHIDKCHUIO YPOBHS IIEIOYHOM (ocdaraspl, TpaHCAMUHA3, raMMa-TIIyTa-
MUJITPAHCIICTITHIA3b M THMOJIOBBIN TIPOOBI.

KuaroueBble ciioBa: Mppo3 NedeHH, TOPTalbHAasl TUIIEPTECH3HS, CHHIPOM.

Introducere.

Gastropatia portal hipertensivd, manifestare a
sindromului de hipertensiune portala, indiferent de
etiologia acestuia, este mai des asociata cirozei he-
patice [1, 2, 3, 5]. Leziunea se defineste ca o entitate
endobioptica, descrisd relativ recent, ce presupune
modificari morfofunctionale la nivelul mucoasei si
submucoasei gastrice, obligatoriu corelate cu prezen-
ta hipertensiunii portale si frecvent asociate cu varice
esofagiene si/sau gastrice [1, 2, 4].

In literatura de specialitate se descriu forme usoa-
re si forme severe de gastropatie portal hipertensiva.
Forma usoara include trei aspecte endoscopice: aspect
mozaicat (tip ,,piele de sarpe”), aspect hiperemic (tip
»vargat”) si aspect de ,,rash scarlatiniform”. Forma se-
vera se prezinta sub doud infatisari: spoturi hemoragi-

ce difuze si sdngerare gastrica difuza. Leziunile pot fi
in orice regiune a stomacului, insa cea mai frecventa
localizare este la nivelul fornixului. In microcirculatia
gastricd, histologic apar modificari cunoscute de tip
congestiv (ectazii vasculare), cu absenta infiltratului
inflamator sau cu infiltratie minima [1].

Pe parcursul ultimelor decenii au fost realizate
multiple studii, care au evaluat factorii ce influentea-
za aparitia si evolutia gastropatiei portal hipertensi-
ve la pacientii cu ciroza hepatica, au fost elaborate
cateva metode eficiente de tratament si profilaxie a
hemoragiilor variceale. Profilaxia farmacologica sau
prin tratament endoscopic reduce riscul hemoragiilor
si este indicata tuturor pacientilor cu varice largi, in-
diferent de prezenta sau absenta hemoragiei in ante-
cedente [6, 7, 8].



Stiinte Medicale

37

Totodata, pand in prezent nu existd un consens
privind etiopatogenia, clasificarea, particularitatile
clinice si evolutive ale gastropatiei portal hiperten-
sive, frecventa in mucoasa gastrica si rolul Helico-
bacter pylori In mecanismul de dezvoltare al leziunii,
eficienta metodelor de tratament, evaluarea riscului
de hemoragie si a reactiei la tratamentul invaziv si
non-invaziv, relatia dintre gastropatia portal hiperten-
siva si alte manifestari ale tractului gastrointestinal
superior 1n ciroza hepatica. Studiul acestor aspecte
principale va permite determinarea mai exactad a ne-
cesitatilor clinice specifice si individuale pentru fieca-
re pacient [9, 10].

Pentoxifilina, inhibitor al sintezei TNF-a, este ad-
ministratd pacientilor cu patologii hepatice, dar efec-
tele sale la pacientii cu gastropatie portal hipertensiva
in ciroza hepatica sunt necunoscute. Astfel, pentru a
valida utilizarea generalizatd a pentoxifilinei la acest
grup de pacienti am efectuat un studiu clinic.

Scopul prezentului studiu consta in evaluarea efi-
cientei tratamentului cu pentoxifilina a pacientilor cu
gastropatie portal hipertensiva in ciroza hepatica de
etiologie virala C.

Material si metode. in studiu au fost inrolati 30
de pacienti (10 barbati si 20 de femei) cu varsta medie
de 62,5+1,9 ani (de la 43 pana la 81 de ani) cu ciroza
hepatica virald C, sindrom de hipertensiune portala si
gastropatie portal hipertensiva, internati si tratati in
sectia gastroenterologie a Spitalului Clinic Municipal
»Stantul Arhanghel Mihail” in anul 2018. Toti subiec-
tii inclusi in studiu au semnat acordul de informare.

Evaluarea in dependentd de grupul de varsta a
constatat ca: 4 (13,3%) pacienti aveau varsta sub 50
de ani, 9 (30,0%) pacienti aveau varsta in limitele 51-
60 de ani si 17 (56,7%) pacienti aveau varsta peste 60
de ani. Nu s-a constatat diferentd semnificativ statisti-
ca privind valoarea medie a varstei in functie de sex:
59,2+1,8 ani printre barbati si 64,2+2,6 ani printre
femei (p>0,05).

in scopul evaludrii tabloului clinic, complicatiilor,
modificarilor endoscopice si histologice la pacientii
cu gastropatie portal hipertensiva in ciroza hepatica
virala C s-au aplicat mai multe metode de cercetare:
anchetarea, examenul clinic §i paraclinic, colectarea
si estimarea informatiilor din documentatia medicala
(fisele de stationar, fisele de ambulatoriu, protocoale-
le investigatiilor endoscopice etc.) si metode de pro-
cesare statisticd a datelor.

Diagnosticul de ciroza hepatica cu hipertensiune
portald a fost confirmat prin estimarea datelor clinice
si paraclinice: anamneza, tabloul clinic si investigati-
ile paraclinice (examenul ultrasonografic al ficatului

si splinei, investigatii de laborator clinice, biochimice
si imunologice, investigatii instrumentale). Toti paci-
entii au fost supusi endoscopiei digestive superioare,
efectuata de catre acelasi examinator, cu aprecierea
gradului varicelor esofagiene prezente si severitatii
gastropatiei portal hipertensive.

Au fost efectuate urmatoarele determinari serice:
hemoglobina, bilirubina, fosfataza alcalina, alanina-
minotransferaza si aspartataminotransferaza, gluta-
miltranspeptidaza, albuminele, indicele de protrom-
bina, proba cu timol.

Pentru repartizarea pacientilor in functie de se-
veritatea gastropatiei portal hipertensive, am utilizat
clasificatia McCormack (1985), clasificatie simpla cu
posibilitatea prezicerii riscului de hemoragie gastrica
[17:

e forma usoara (,,mild gastropathy”) apare sub

trei aspecte endoscopice: aspect mozaicat (tip
»piele de sarpe”), aspect hiperemic (tip ,,var-
gat”) si aspect de ,,rash scarlatiniform”;

e forma severa (,severe gastropathy”) apare
sub doua aspecte endoscopice: spoturi hemo-
ragice difuze si sangerare gastrica difuza.

Pacientii cu gastropatie portal hipertensiva si
ciroza hepatica au administrat pentoxifilind (400 mg
pentoxifilind comprimate oral de 3 ori pe zi). Trata-
mentul a fost efectuat in stationar o perioada de 10
zile. Managementul medical a fost adaptat la starea
fiecarui pacient. Evaluarea endoscopicad in dinamica
a fost efectuata la 20 de pacienti cu gastropatie portal
hipertensiva.

Criteriile de ne-includere in lotul de tratament cu
pentoxifilind au fost: graviditatea, lactatia, pacientii
care administrau anticoagulante, imunosupresoare,
corticosteroizi, pacientii tratati pentru hipertensiune
arteriala, cu boala coronariana severa, HIV sau cu hi-
persensibilitate la pentoxifilina, pacientii dupa trans-
plant sau care au administrat pentoxifilind cu 3 luni
inainte de initierea studiului, pacientii cu carcinom
hepatocelular avansat sau cu boli asociate cu o spe-
ranta de viatd mai putin de 1 luna.

Pentru procesarea statistica a materialului au fost
elaborate fise speciale unde erau codificate datele
examenului clinic §i a explorarilor suplimentare. Me-
todele de completare a fisei de examinare, investigati-
ile de laborator si instrumentale au fost standardizate.
Rezultatele investigatiilor au fost evaluate compute-
rizat cu ajutorul programului ,,Statistical Package for
the Social Science” prin metode de analiza statistica
variationald. Pentru estimarea diferentelor semnifica-
tive a valorilor medii dintre doud grupe s-a utilizat
criteriul Student. Datele tabelelor de contingenta au
fost analizate prin metoda statisticii variationale: y* a
lui Pearson, % cu corectia lui Yates sau metoda exacta
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a lui Fisher. Statistic semnificative am considerat di-
ferentele cand valoarea bilaterala p<0,05.

Rezultate si discutii. In ultimele decenii se con-
statd o tendintd de crestere a frecventei cirozelor he-
patice in toatd lumea, desi nu peste tot aceiasi factori
sunt responsabili sau precumpénesc in etiologia ciro-
zelor. Cele mai comune cauze sunt virusurile hepati-
ce si alcoolul. Virusurile hepatitelor cronice B, D si
C sunt cauzele cele mai importante care conduc la
ciroza hepatica. Intrucét cronicizarea si evolutia spre
ciroza hepatica este mai evidenta pentru virusul hepa-
tic C, predomina ca numar pacientii cu ciroza hepati-
ca cu aceasta din urma etiologie [14].

Toti pacientii inclusi in studiu prezentau ciroza
hepatica de etiologie virala C: in 13 (43,3%) cazuri
Child-Pugh A, in 11 (36,7%) cazuri Child-Pugh B si
in 6 (20,0%) cazuri Child-Pugh C. Ciroza hepatica era
compensata la 12 (40,0%) pacienti si decompensata
la 18 (60,0%) pacienti. Ciroza hepatica decompensata
se prezenta preponderent portala in 14 (77,7%) cazuri
si preponderent metabolicd in 4 (22,3%) cazuri. In
circa ¥ (22-73,3%) din cazuri ciroza hepatica evolua
lent progresiv si doar in 8 (26,7%) cazuri afectiunea
era stabila, in peste ¥/5 (25-83,3%) din cazuri proce-
sul inflamator in ficat era in faza activa si doar in 5
(16,7%) cazuri procesul inflamator 1n ficat era in faza
inactiva.

Evaluarea istoricului bolii a constatat o valoare
medie a duratei cirozei hepatice de 6,440,7 ani (de la
1 pana la 15 ani). In marea majoritate a cazurilor — 27
(90,0%) — factorul declansator nu a fost identificat,
in 2 (6,7%) cazuri substantele chimice si in 1 (3,3%)
caz abuzul de alcool au fost factorii declansatori ai
afectiunii.

Pentru ciroza hepatica sunt caracteristice diverse
afectari ale organelor digestive: boala de reflux gas-
troesofagian cu sau fara esofagita de reflux, gastro-
patie portald, ulcer gastric sau duodenal, pancreatita
cronica cu insuficienta functiei exocrine, pancreatita
acuta, litiaza biliara etc. [14]. Evaluarea antecedente-
lor eredo-colaterale a constatat ca pacientii inclusi in
studiu nu au suportat hepatita acuta si boald de reflux
gastroesofagian cu esofagita de reflux. Gastrita croni-
ca a fost consemnata de 10 (33,3%) pacienti, ulcerul
gastric sau duodenal — de 1 (3,3%) pacient, pancrea-
tita cronica — de 29 (96,7%) pacienti, litiaza biliara
—de 11 (36,7%) pacienti si tabagismul — de 4 (13,3%)
pacienti.

Gastropatia portal hipertensiva, manifestare a hi-
pertensiunii portale, poate evolua si este raspunzatoa-
re de 25-90% din hemoragiile digestive superioare in
functie de severitate [13]: riscul hemoragiilor diges-
tive creste in gastropatia portal hipertensiva severa

(38-62%), comparativ cu gastropatia portal hiperten-
sivd usoara (3,5-31%) [11]. In studiul nostru, hemora-
gii digestive superioare nu au fost constatate.

Evaluarea clinicd a remarcat nutritie normala la
23 (76,7%) de pacienti, nutritie scazuta la 6 (20,0%)
pacienti si obezitate la 1 (3,3%) pacient, hepatomega-
lie la 24 (80,0%) de pacienti si splenomegalie la 26
(86,7%) de pacienti.

La 70% pacienti cu ciroza hepatica este prezenta
encefalopatia hepatica cu grad divers de manifestare.
Encefalopatia hepatica latenta este prezentda la 51-
62% dintre bolnavii de ciroza hepatica [15]. In studiul
efectuat, encefalopatie hepatica prezentau 8 (26,7%)
pacienti, inclusiv in 6 (20,0%) cazuri de gradul I si in
2 (6,7%) cazuri de gradul 11.

Sindrom dispeptic (inapetentd, greturi, balonari
postprandiale) manifestau 29 (96,7%) de pacienti,
sindrom asteno-nevrotic (anxietate, fatigabilitate,
somnolenta, insomnie) — 29 (96,7%) de pacienti, sin-
drom de hipertensiune portala — 29 (96,7%) de paci-
enti, sindrom colestatic — 9 (30,0%) pacienti, sindrom
icteric — 8 (26,7%) pacienti si sindrom hemoragic
(epistaxis, gingivoragii, metroragii, eruptii purpuri-
ce) — 3 (10,0%) pacienti.

Ascita este cea mai frecventa cauza de decom-
pensare a cirozei hepatice si o manifestare vizibila
a hipertensiunii portale (in 40% cazuri) si a lezarii
parenchimului hepatic [14, 19]. In lotul de pacienti
examinati, ascita a fost evidentiata in 12 (40,0%) ca-
zuri, inclusiv la 2 (6,7%) pacienti de gradul I, la 4
(13,3%) pacienti de gradul 11, la 3 (10,0%) pacienti
de gradul III si la 3 (10,0%) pacienti de gradul IV.
Ascita necomplicata a fost diagnosticata in 7 (23,3%)
cazuri, ascita refractard — in 2 (6,7%) cazuri si ascita
complicatd — in 3 (10,0%) cazuri.

Fibroesofagogastroduodenoscopia reprezinta
metoda de electie pentru evidentierea semnelor de
hipertensiune portala (varice esofagiene si gastrice,
gastropatie portal-hipertensiva etc.). Varicele eso-
fagiene sunt prezente la 60-90% dintre pacientii cu
ciroza hepaticd, iar frecventa acestei complicatii cres-
te concomitent cu gravitatea afectiunii de baza. Exis-
tenta gastropatiei portal hipertensive §i a varicelor
esofagiene este o predictie importantd pentru aparitia
hemoragiei variceale [14, 19]. Endoscopia digestiva
superioara, efectuatd la pacientii din lotul nostru de
studiu, a remarcat varice esofagiene in 24 (80,0%) de
cazuri, inclusiv la 6 (20,0%) pacienti de gradul I, la
16 (53,3%) pacienti de gradul II si la 2 (6,7%) paci-
enti de gradul II1.

In lotul de studiu, toti 30 (100,0%) de pacienti pre-
zentau gastropatie portal hipertensiva usoara, inclusiv
10 (33,3%) pacienti cu aspect mozaicat (tip ,,piele de
sarpe”) si 20 (66,7%) de pacienti cu aspect hiperemic



Stiinte Medicale

39

(tip ,,vargat”). Localizarea cea mai frecventa a lezi-
unilor in gastropatia portal hipertensiva este nivelul
fornixului, dar acestea pot apérea si in alte regiuni ale
stomacului [2, 11, 12]. In studiul nostru, in peste %
(23-76,7%) din cazuri gastropatia portal hipertensiva
era localizata pangastric, in 5 (16,7%) cazuri — in cor-
pul gastric si in 2 (6,7%) cazuri — in fundus gastric.

Permeabilitatea mucoasei gastrice se prezen-
ta crescuta si secretia de mucus normald la toti 30
(100,0%) de pacienti, iar peristaltica gastricad era
crescutd la 23 (76,7%) de pacienti si micsorata la 7
(23,3%) pacienti.

Sindromul anemic a fost determinat la 18
(60,0%) pacienti cu o valoare medie a hemoglobinei
de 111,8+4,2 g/l (de la 67 péna la 157 g/l). Sindrom
anemic de gradul I prezentau 12 (40,0%) pacienti,
sindrom anemic de gradul II — 5 (16,7%) pacienti,
sindrom anemic de gradul III — 1 (3,3%) pacient si
doar la 12 (40,0%) pacienti acest sindrom nu a fost
diagnosticat.

La pacientii cu ciroza hepaticd si gastropatie
portal hipertensiva sunt frecvent crescute nivelele
bilirubinei serice, fosfatazelor alcaline, alaninami-
notransferazei si aspartataminotransferazei [14]. La
pacientii inclusi in studiul nostru, valoarea medie a
bilirubinei a constituit 21,7+2,2 mmol/l (de la 5 pana
la 48 mmol/l). Nivelul bilirubinei sub 35 mmol/l a
fost determinat la 25 (83,3%) de pacienti si nivelul
bilirubinei in limitele 35-50 mmol/l — la 5 (16,7%)
pacienti.

Valoarea medie a fosfatazei alcaline reprezenta
228,4+22.8 u/l (de la 21 pana la 662 u/l). Nivel nor-
mal al fosfatazei alcaline prezentau 23 (76,7%) de pa-
cienti si nivel crescut — 7 (23,3%) pacienti.

Valoarea medie a alaninaminotransferazei era de
41,2+7,9 v/l (de la 9 pana la 194 u/l). Nivel normal
al alaninaminotransferazei prezentau 21 (70,0%) de
pacienti, nivel crescut — 2 (6,7%) si nivel minimal — 7
(23,3%) pacienti.

Valoarea medie a aspartataminotransferazei a
constituit 39,6+5,2 u/l (de la 10 pana la 166 u/l). Ni-
vel normal al aspartataminotransferazei a fost depis-
tat la 19 (63,3%) pacienti, nivel crescut —la 1 (3,3%)
pacient si nivel minimal —la 10 (33,4%) pacienti.

Valoarea medie a glutamiltranspeptidazei repre-
zenta 74,3£12,9 u/l (de la 15 pana la 300 u/l). Nivel
normal al acestui ferment prezentau 16 (53,3%) paci-
enti si nivel crescut — 14 (46,7%) pacienti.

Valoarea medie a albuminelor era de 37,7+1,0
g/l (de la 27 pana la 49 g/1). Nivelul albuminelor mai
mare de 35 g/l a fost determinat la 23 (76,7%) de pa-
cienti, nivelul albuminelor In limitele 28-35 g/l —1a 6

(20,0%) pacienti si nivelul albuminelor sub 28 g/l —1la
1 (3,3%) pacient.

Valoarea medie a protrombinei a constituit
70,4+2.2% (de la 45 pana la 96%). Nivelul protrom-
binei mai mare de 50% a fost depistat la 28 (93,3%)
de pacienti si nivelul protrombinei in limitele 40-50%
—1la 2 (6,7%) pacienti.

Valoarea medie a probei cu Timol reprezenta
6,8+0,9 unitati (de la 1 pana la 23 de unitati). Nivel
normal al probei cu Timol prezentau 13 (43,3%) paci-
enti si nivel crescut — 17 (56,7%) pacienti.

Pentoxifilina este un derivat xantinic cu efect an-
tiinflamator si proprietati vasodilatatoare periferice,
efect hepatoprotector si antifibrotic. Preparatul este
utilizat pentru tratamentul insuficientei circulatorii
periferice, arteriolare i venoase si a tulburarilor cir-
culatorii cerebrale si retiniene [17].

Se cunoaste, de asemenea, cd pentoxifilina are
proprietati anti TNF-a, iar in studii clinice a dus la
ameliorarea fatigabilitatii, scdderea semnificativa a
transaminazelor, ameliorarea semnificativa a indi-
celui de rezistentd la insulina si a TNF-a, inhibarea
celulelor stelate hepatice si sinteza de colagen in vi-
tro. Aceste modificdri produc efecte benefice asupra
ficatului: reducerea hipertensiunii portale, scaderea
leziunilor hepatice induse de lipopolizaharide, Tm-
bundtatirea steatohepatitei non-alcoolice, reducerea
riscului de dezvoltare si ameliorarea starii pacientilor
cu sindrom hepatorenal si hepatopulmonar, reducerea
riscului de complicatii la pacientii cu ciroza hepatica
avansata si sporirea duratei de supravietuire pe ter-
men scurt la pacientii cu hepatitd alcoolica severa.
Mai important, unii autori au demonstrat o crestere a
supravietuirii la pacientii cu ciroza hepatica tratati cu
pentoxifilina [16, 17, 18, 19].

Comparativ cu datele initiale, dupa tratamentul
cu pentoxifilina a pacientilor din studiul nostru doar
valoarea medie a bilirubinei s-a redus statistic sem-
nificativ (de la 21,7+2,2 mmol/l pana la 16,2+1,6
mmol/l; p<0,05). Nivelul bilirubinei s-a micsorat la
6 (30,0%) pacienti si nu s-a modificat la 14 (70,0%)
pacienti.

Valorile medii ale hemoglobinei (de la 111,84+4,2
g/l pana la 108,8+4,6 g/l; p>0,05), fosfatazei alcaline
(de 1a 228,4+22.8 u/l pand la 216,2+21,3 w/l; p>0,05),
alaninaminotransferazei (de la 41,2+7,9 u/l pana la
38,6£8,1 u/l; p>0,05), aspartataminotransferazei (de
la39,6+5,2 v/l panala37,8+5,7 u/l; p>0,05), glutamil-
transpeptidazei (de la 74,3+12,9 u/l pana la 73,8+13,4
u/l; p>0,05) si probei cu Timol (de la 6,8+0,9 unitati
pana la 5,1+0,8 unitati; p>0,05) au prezentat doar o
tendintd de reducere, care nu a atins certitudine sta-
tistica.

Nivelul hemoglobinei a crescut la 7 (35,0%) paci-
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enti si nu s-a modificat la 13 (65,0%) pacienti, nivelul
fosfatazei alcaline s-a micsorat la 5 (25,0%) pacienti
si nu s-a modificat la 15 (75,0%) pacienti, nivelul
alaninaminotransferazei s-a micsorat la 6 (30,0%)
pacienti si nu s-a modificat la 14 (70,0%) pacienti,
nivelul aspartataminotransferazei s-a micsorat la §
(40,0%) pacienti si nu s-a modificat la 12 (60,0%)
pacienti, nivelul glutamiltranspeptidazei s-a micsorat
la 4 (20,0%) pacienti si nu s-a modificat la 6 (80,0%)
pacienti, nivelul probei cu Timol s-a micsorat la 2
(10,0%) pacienti si nu s-a modificat la 18 (90,0%)
pacienti.

Valoarea medie a albuminelor (37,7+1,0 g/l si
37,7¢1,1 g/l; p>0,05) si valoarea medie a protrombi-
nei (70,4£2,2% si 70,3+£2,6%; p>0,05) au ramas prac-
tic neschimbate. insa, nivelul albuminelor a crescut la
6 (30,0%) pacienti si nu s-a modificat la 14 (70,0%)
pacienti, nivelul protrombinei a crescut la 3 (15,0%)
pacienti si nu s-a modificat la 17 (85,0%) pacienti.

In dinamica, evolutia sindromului astenic si a sin-
dromului dispeptic a fost pozitiva la toti 30 (100,0%)
de pacienti. Sindromul hemoragipar era absent la
27 (90,0%) de pacienti, avea o evolutie pozitiva la
2 (6,7%) pacienti si nu s-a modificat la 1 (3,3%) pa-
cient. Encefalopatia hepatica absenta la 23 (76,7%)
de pacienti si avea o evolutie pozitiva la 7 (23,3%)
pacienti.

Evenimente adverse care necesitau intrerupe-
rea tratamentului (efecte secundare gastrointestinale
semnificative) sau reactii adverse frecvente (vertije,
cefalee, dispepsie, diaree) nu au fost observate.

Asadar, studiul nostru demonstreaza ca pentoxifi-
lina, cand este suplinitd in doze adecvate standardului
de Ingrijire, este 0 metoda sigura de tratament, un tra-
tament bine tolerat, un tratament nou pentru pacientii
cu gastropatie portal hipertensiva in ciroza hepatica.
Administrarea pentoxifilinei imbunatateste semni-
ficativ tabloul clinic si statistic nesemnificativ para-
metrii biochimici in primele 10 zile de tratament. Se
reduc valorile medii ale transaminazelor (sindromul
hepatocitolitic), bilirubinei totale, fosfatazei alcaline,
glutamiltranspeptidazei (sindromul bilioexcretor) si
cresc valorile medii ale albuminei (sindromul hepato-
priv). Este posibil ca dimensiunea mica a esantionului
si perioada prea scurtd de tratament cu pentoxifilind
nu a permis de a avea un efect relevant asupra acestor
indicatori, fapt care confirma necesitatea efectuarii
studiilor suplimentare.

Concluzii
1. Conform rezultatelor investigatiei endosco-
pice, toti pacientii din studiul nostru prezintd forma

usoara a gastropatiei portal hipertensive: 33,3% ca-
zuri cu aspect mozaicat (tip ,,piele de sarpe”) si 66,7%
cazuri cu aspect hiperemic (tip ,,vargat”).

2. Tabloul clinico-paraclinic la pacientii cu gas-
tropatie portal hipertensiva si ciroza hepatica inclu-
de sindromul dispeptic (96,7%), sindromul astenic
(96,7%), sindromul de hipertensiune portala (96,7%),
sindromul anemic (60,0%), varice esofagiene (80,0%)
si ascitd (40,0%) si mai putin insemnat sindromul ho-
lestatic (30,0%), sindromul icteric (26,7%), sindro-
mul hemoragic (10,0%).

3. Tratamentul cu pentoxifilina a pacientilor cu
gastropatie portal hipertensiva din ciroza hepatica C
a avut efecte de ameliorare semnificativa a tabloului
clinic si de Tmbunatatire a profilului biochimic: re-
ducere statistic semnificativa a nivelului bilirubinei,
tendintd de micsorare a nivelului fosfatazei alcaline,
transaminazelor, glutamiltranspeptidazei si probei cu
timol.
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