COMPLICATIILE CIROZEI

A Hemoragia digestiva superioara (HDS)
#Encefalopatia hepatica

AAscita (decompensarea vasculara)

A Peritonita bacteriana spontana (PBS)
A Hepatocarcinomul

ASindromul hepatorenal



HDS

a. ruptura varicelor esofagiene sau fundice (cea mai
frecventa in CH).

b. ulcer gastroduodenal hemoragic

c. gastropatie portalhipertensiva




HDS

- de obice1 varice mari, grd. II, III, semne specifice la
endoscopie de HTP severa (cherry red spots)

- evaluarea varicelor esofagiene, atat in HDS cat s1 in
afara complicatiilor, se face prin endoscopie (in urgenta in
primul caz s1 reevaluare endoscopica pentru cele de grad 1,
la 2 ani1, in absenta complicatiilor).
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TRATAMENT HDS

¢ Echilibrarea hemodinamica a pacientului

¢ medicatie vasoconstrictoare arteriala (somatostatina,
terlipresind)

¢ Antibioprofilaxie: Norfloxacina, Ciprofloxacina

¢ manevre endoscopice: - de electie,
scleroterapie

¢ hemostaza prin compresiune cu sonda cu balonas
Sengstaken-Blackmore (max. 24h — pana in momentul in care
se poate face ligatura endoscopica).




HDS

PROFILAXIA rupturii varicelor esofagiene:

pt. VE grd. I, III care nu au sangerat
— Beta blocante — propranolol 40-120 mg/zi
— ligatura endoscopica in cazul in care este
contraindicat propranololul®
pt. VE care au avut deja un episod hemoragic

din varice
— Beta blocante
—> Ligatura sau scleroterapie endoscopica™
—> propranolol + sedinte repetate de ligatura
— TIPS sau anastomoze chirurgicale







HDS

HEMOSTAZA ENDOSOPICA:

Injectarea in baza ulcerului de solutie de adrenalina 1/10000
+ hemostaza termica cu sonde bipolare sau hemoclip
+ blocanti ai pompei de protoni

Hemostaza cu argon-beamer, beta blocante
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ENCEFALOPATIA HEPATICA

CLINIC: tulburart de comportament, lentoare, somnolenta,
confuzie, pana la coma

OBIECTIV: Flapping tremor, coma

STADIALIZARE:
" std.l: apatic, confuz, tulb. ritm veghe-somn
" std.ll: somnolent, confuz, raspunde greu la intrebari
" std.lll: somnolenta marcata, dezorientare temporospatiala,
raspuns la stimuli puternici.
" std.IV: coma



ENCEFALOPATIA HEPATICA

ETIOPATOGENIA
" teoria hiperamoniemiel
" teoria crestern falsilor neurotransmaitatori

" teoria cresteril concentratie serice a aminoacizilor
aromatici

" teoria scaderi1 concentratiel aminoacizilor cu lant
ramificat.




ENCEFALOPATIA HEPATICA

CAUZE DECLANSATOARE
< regim alimentar hiperproteic
< HDS
< administrare de sedative sau hipnotice
< 1nfectn diverse (mai ales PBS)
< hepatite acute supradaugate,alcoolice sau virusale
< dezechilibre hidroelectrolitice postdiuretice
< constipatia
< Interventil chirurgicale



ENCEFALOPATIA HEPATICA

TRATAMENT

= evitarea cauzelor declansatoare

" regim hipoproteic

" obtinere tranzit intestinal regulat — Lactuloza (3-6
linguri/z1), clisme

= inhibarea activitati florer amonioformatoare: Rifaximin-
Normix (antibiotic cu absorbtie intestinala redusa) — 3x2 tb/z1
(intretinerea cu 3x1 tb/z1)



ASCITA

(decompensarea vasculard) — datorata hipoalbuminemiei,
HTP, staze1 limfatice.

DIAGNOSTIC

-clinic

-ecografic

-paracenteza exploratorie: evalueaza ascita — exudat,
transudat, apreciaza celularitatea lichidului (nr. leucocite/ml)-

pentru diagnosticul de PBS (peritonita bacteriana spontana)-
peste 500 leuc./ml sau peste 250 PMN/ml



ASCITA

TRATAMENT

a.Igieno-dietetic: repaus, dieta hiposodata
b.Medicamentos:
-Diuretice: Spironolactona 100-400mg/z1,
Furosemid 40-160 mg/z1, cu urmarirea zilnica
a diurezei, greutatii, Na, K urinare
c.Paracenteza terapeutica — pt. ascita mare sau refractara la
tratament (cu substitutie de sol.macromoleculara-Dextran sau
albumina)
d. TIPS (trans jugular portosistemic shunt)-pt ascita refractara
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INFECTAREA ASCITEI SI PBS

% Complicatii ce apar pana in 10% din cazuri
s Fara tablou zgomotos; encefalopatie

%PBS de origine intestinala — bacteriile traverseaza peretele
intestinal, in absenta unei cauze provocatoare (paracenteza,

interventu chirurgicale).

S DIAGNOSTIC:

-cultura pozitiva
-nr. leucocite in lichid peste 500/ml, PMN > 250/ml



INFECTAREA ASCITEI $1 PBS

CLINIC putem avea febra, frison, alterarea stari generale, sau
simptomele lipsesc.

TRATAMENT

Mortalitate mare, recidive frecvente (in caz de nivel scazut al
proteinelor in lichidul de ascita s1 de gradul de isuficienti

hepatocelulara) profilaxia reinfectie1 cu Norfloxacin sau
Ciprofloxacin



HEPATOCARCINOMUL

¢ Complicatie ce apare frecvent la cirotici (in 1/3 din cazuri); §0-
90% din HCC apar pe fond de CH (B, C, hemocromatoza etc.)

¢ Poate fi unicentric, multicentric sau difuz

¢ CLINIC: scadere ponderala, ascita refractara care creste rapid,
febra, subfebrilitati, durert in hipocondrul dr.;

¢ obiectiv ficat dur, tumoral



HEPATOCARCINOMUL

DIAGNOSTIC

" Dozarea alfa fetoproteinei: sugestive valori peste 400 ng/ml (la
american1 200 ng/ml); creste s1 in CH dar nu la valor1 asa de
mari

" Ecografia hepatica: sensibilitate de 70-80%; HCC apare ca o
masa hipo, hiperecogena, in cocarda sau neomogena +/-
tromboza portala maligna. Actual- ecografia cu contrast (CEUS)
= CT s1 RMN cu contrast

SUPRAVEGHEREA pacientilor pt. HCC — screeningul ecografic
s1 AFP la 6 luna.



HEPATOCARCINOMUL

TRATAMENT

» Chirurgia de rezectie: de electie cand este posibila (clasa Child-Pugh
A, bilirubina sub 2 mg%)

» Chemoembolizarea (TACE) cu Adriamicina s1 particule de gelatina
prin artera hepatica- pentru tumori mari, neoperabile

» Tehnici percutane ecoghidate - alcoolizarea percutanata ecoghidata
(PEIT), ablatia prin radiofrecventa (RFA)

» Transplantul hepatic-ideal!

» Terapia anti-angiogenica-Sorafenib (tumori mari, metastazate, cu
tromboza portala)-longlife
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RFA HEPATOCARCINOMUL




SD. HEPATORENAL

*»In stadiul initial e o insuficienta renala functionala
care apare in cazuri de CH avansata, cu ascita si
insuficienta hepatica severa, cauzata de ischemia
renala, urmat de alterari structurale.

‘*Poate fi declansat de reducerea brusca a volemiei
prin paracenteze, HDS, diaree, infectie.

“*Biologic: cresterea progresiva a retentiel azotate.




SD. HEPATORENAL

TRATAMENTUL

* Descurajant

= [n fazele initiale: corectia tulburarilor hidroelectrolitice,
administrarea de plasma expanderi, Dopamina, TIPS

* Unele rezultate la administrarea de Terlipresina+albumina
* Singura terapie eficienta -

in absenta lui mortalitatea fiind regula



