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Hepatitele cronice si
Ciroza hepatica



*Ficatul

*este cel mai voluminos organ
parenchimatos intraabdominal, avand
0 greutate ce variaza intre 1200-1500g.

*Ficatul este acoperit de o capsula
conjunctiva — capsula lui Glisson, care
trimite prelungiri in interiorul
parenchimului.



Circulatia hepatica aferenta este asigurata de:

* sistemul arterei hepatice
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vena porta — v. porta se formeaza in spatele

capului pancreasului prin unirea a trei vene:
V. mezenterica superioara
v. mezenterica inferioara

v. splenica

%Vascularizaﬁa
ficatulul




* Sistemul v.portae,
care e situata dupa pancreas
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Dupa confluerea celor trei vene mai
primeste venele gastrice stanga si dreapta,
vena prepilorica si venele pancreatice.

*Circulatia eferenti este asigurata de
sistemul venelor suprahepatice.
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Lobul hepatic In preparatele histologice are forma
unui hexagon, in centrul caruia este situata vena
centrala.

*La colturile hexagonului sunt situate tracturile
portale, prin care trec ramificatiile venei porte,
arterel hepatice, ductul biliar, vase limfatice, fibre
NErvoase.

*Structura lobului
hepatic



*Tractul portal reprezinta un strat
de tesut cong’unc_tlv care inconjoara
ramurile arterel hepatice, v. porte,
ductul biliar.
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Acest strat conjunctiv continua cu
capsula externa a ficatului,
realizand o adevarata ,,placa
limitanta”.

*Tractul portal



|. Functia metabolica a ficatului

1. Metabolismul proteinelor — sinteza
albuminelor.

2. Metabolismul lipidic —in ficat au loc procese
de sinteza a acizilor grasi, a trigliceridelor,
colesterolulul, fosfolipidelor, lipoproteinelor,
cat si degradarea lor.

“Functiile principale ale
ficatulul



Metabolismul bilirubinel — care

cuprinde trei etape:
*  formarea bilirubinei
*  conjugarea bilirubinei

excretia bilirubinei



Metabolismul glucidic — oxidarea
glucozei, sinteza si degradarea
glicogenulul, formarea acidului
glucuronic.

Metabolismul substantelor biologic
active, aminelor biologice,
microelementelor.

Metabolismul vitaminelor.



. Participa in echilibrul acido-bazic.

Participa in reglarea activitatii enzimelor
serului sanguin (enzime secretorii —
colinesteraza; enzime indicatorii —
ALAT, ASAT; enzime excretorii y-

glutamintranspeptidaza si altele).



1. Functia de barieri a ficatului (de
protectie, detoxicare)

[11. Rolul ficatuluil in imunopoieza si
Imunoreglare

V. Participa la formarea factorilor de
coagulare




Hepatita.
Ciroza hepatica



%Deﬁnitie — este o0 boala a ficatului de
etiologie diversa, ce asociaza
caracterele clinice, biologice si
histologice de inflamatie si citoliza a
celulelor hepatice, cu o durata mai
mare de 6 luni, dar care nu s-a
transformat In ciroza hepatica.

“Hepatitele cronice



N

. Factori virali (virusurile B, C, D)
. Factori autoimuni

. Medicamentele si noxele chimice

profesionale

. Neprecizata

“Etiologia hepatitelor
cronice



*\VHB este format dintr-un invelis exterior
alcatuit din AgHBs (de suprafata), care se
gaseste sub trei forme (mici, medii, mari).

Celor trei forme ale AgHBs le corespund trei
proteine diferite antigenic:

“proteina S, proteina pre-S1 si proteina pre-
S2.

*Patogenia hepatitelor



*invelisul exterior al VHB acopera un miez
si care contine AgHBc (cor- miez) si
AgHBe (peptida, care intra in componenta
miezulul).

%AgHBs este marcher constant al infectiel
cu VHB (acuta, cronicizata, purtator); si
dispare din ser in 1-3 luni.



*“AgHBs, AgHBc (cor-
miez), AND, AND
polimeraza,

DHA




*Anticorpii anti-AgHBs apar in ser dupi 1-2
luni de la disparitia AgHBs (“fereastra
imunologica”), indicand vindecarea.

*Anticorpii (IgM anti AgHBc) sunt singurul
marcher de infectie acuta recenta cu VHB in
perioada de “fereastra imunologica”.



*Anticorpii (IgM anti HBc) apar precoce
odata cu AgHBs, fiind marcheri de infectie
cu VHB.

*Anticorpii (IgG anti AgHBc) sunt marcheri
de infectie cronica.

*Ag HBe apare concomitent cu AgHBs, fiind
marcher de replicare activa.

“Persistenta in ser a AgHBe peste

0-/ saptamini indica evolutie spre
cronicizare.



*Anticorpii anti-AgHBe apar dupi disparitia AgHBe,
marcand incetarea contagiozitatii si o evolutie
favorabila.

*Din punct de vedere patogenetic, se admite ca virusul
hepatic B nu este citopat (actiune directa asupra
hepatocitului), si modificarile morfologice hepatice se
datoreaza lezarii imune a hepatocitelor infectate, care
exprima antigenii virusului hepatic B la suprafata lor.



“Péitruns in celuli virusul se multiplica, iar
antigenele virale se exprima la nivelul
membranei hepatocitare.

*Celulele infectate sunt recunoscute de
limfocite citotoxice, devenind tinta unui
raspuns imun mediat celular.



*Sunt urmdtoarele tipuri
de raspuns imun celular:

1. Raspuns imun normal — l[imfocitele T
citotoxice In colaborare cu limfocitele T
helper determina Ag superficiali si produc
atacul cu necrotizarea hepatocitelor si cu
Inactivarea virusului din ele.
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2. Raspuns imun excesiv.

* Conditioneaza forma fulminanta
a hepatitel acute cu letalitate mare
din cauza necrozei in masa a
hepatocitelor.



“3, Rispuns imun deficitar:

Apare atunci, cind antigenul {inta nu este
recunoscut de componenta sistemului imun.

Deficitul imunologic se manifesta prin:

Incapacitatea sistemulul imun de a produce
anticorpi, lipsind organismul de aparare.

In cazul producerii de anticorpi In cantitate
insuficienta, apararea organismului fiind partiala.



* Replicarea hepatica a VHB se face la
nivelul citoplasmei si nucleului
hepatocitulul.



*Marcherii fazei de
replicare:

In hepatocite: este prezent AgHBC
In singe se determini antigenele:
*AgHBs

*AgHBe

*ADN-VHB

*ADN polimeraza

In singe se determini anticorpii:
%IgG -anti HBc (infectii cronice)
*Igl\/l- anti HBc (infectii acute)




*Marcherii fazei de
Integrare:

In sange:

*AgHBs
*Anticorpi VHB:
-Anti HBc

-Anti HBe

-Antl HBs
-ADN-VHB.



VHD (hepatita D)
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Este un virus mic, care poseda o catena circulara de
ARN si se comporta ca un parazit viral al VHB.

“VHD infecteazi organismul fie printr-o infectie

concomitenta cu VHB (coinfectie), fie prin
suprapunere pe fondul unei infectii preexistente cu

VHB (superinfectie).
*AgHD apare precoce in ser, dispare repede.



*VHD (hepatita D)

*Anticorpi anti —~VHD apar relativ
precoce.

%Persistenta lor indica evolutia
Spre cronicizare.
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In hepatita cronica virala C

Leziunile hepatocitare se produc prin doua
mecanisme:

*Mecanism direct

*Mecanism indirect — prin intermediul limfocitelor
T citotoxice.



* Anticorpii anti VHC apar tarziu, in medie
dupa 16 saptamini de la debut.
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Persistenta luni de zile a anticorpilor anti —
VHC, cu transaminazele cu valori mici si
ondulante atesta infectie cronica.
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In hepatita cronica autoimuna se
presupun doua grupuri de factori
etiologici: endogeni si exogeni.

Factorul endogen: din cauza defectului genetic
de limfocite T-supresoare are loc activarea
B-celulelor cu eliminarea de anticorpi fata de
antigenii membranel hepatocitelor cu
dezvoltarea citolizei lor.




Factorii exogeni:

%infectii virale, anumite medicamente
— modifica imunoreactivitatea
organismului cu predispozitie
genetica, favorizand aparitia
fenomenului de autoimunitate.



“in hepatita cronica medicamentoasa
are loc un efect toxic direct al
medicamentului sau al unui metabolit
al sau asupra hepatocitelor.



“Morfologia hepatitelor
cronice

%Hepatita cronica persistenta: Se determina
infiltrat inflamator (cu mononucleare) in
spatiile portale.

Absenta necrozei hepatocitara.

“Hepatita cronici lobulari: Leziuni necrotice
moderate intralobulare cu fibroza moderata.



*Hepatitz‘i cronica activa: cu urmatoarele
tipuri de necroza hepatocelulara: focala;
necroza in gaura de molie; necroza in
punte (conflueaza mai multe focare,
formand punti).

%Hepatitﬁ cronica septala: se formeaza
septe fibrotice neinflamatorii
Interlobulare.



“Clasificarea hepatitelor
cronice

Clasificarea dupa Organizatia
Mondiala a Sanatatii (OMS) din
anul 1994:
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Hepatita cronica virala
Hepatita cronica autoimuna

Hepatita cronica medicamentoasa si actiunea
noxelor chimice profesionale

Hepatita cronica de etiologie necunoscuta
Ciroza biliara primitiva

Colangita sclerozanta primitiva

Boala Wilson

Boala hepatica prin defect de alfa 1 antitripsina



*Dugﬁ oradul de activitate:

. minimala (ALAT, ASAT 7 de 3 ori
mai mult de norma)

. moderata (ALAT, ASAT 1 de 5 ori
mai mult de norma)

. grava (ALAT, ASAT 7 de 8 ori mai
mult de norma)
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*Dugz‘i stadiul morfologic:

Hepatita cronica persistenta

. Hepatita cronica lobulara
. Hepatita cronica activa

. Hepatita cronica septala
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In dependenta de faza infectiel

virale:

* In faza de replicare a virusului

* in faza de integrare



Tabloul clinic al hepatitelor
cronice
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Sindroamele clinice generale ale Hepatitel
cronice si Cirozel hepatice

Asteno-vegetativ;

Dispeptic;

Hepatosplenomegalic;

Algic;

Disnutritie;

Icteric;

Hemoragic;

Colestatic (prurit cutanat, xantoame, xantelasme);
Mezenchimal-inflamator-autoimun;

Fenomene sistemice extrahepatice;
Endocrinopatie (ginecomastie, atrofie testiculara);
Simptoamele hipertensiunii portale;

Simptoamele insuficientei hepatice



*1. Sindromul asteno-
vegetativ

fatigabilitate crescuta

dereglare a somnului

pierdere ponderala

astenie

reducerea potentialului de lucru
labilitate emotionala

dispozitie suprimata

cefalee

scaderea capacitatii de concentrare
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Se produce din tulburarea metabolismului vitamino-proteic si
functiel antitoxice a ficatului.



*2. Sindromul dispeptic

micsorarea apetitului

greturi

meteorism postprandial

gust amar matinal

constipatii ce alterneaza cu diaree

vome-rar

eructatii

senzatii de greutate si plenitudine in epigastriu

intoleranta alimentelor grase
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intoleranta alcoolului si a fumului de tigara

Din dereglarea procesului secretiei ce duce la dereglarea
degestiel, dar pot sa fie cauzate si de dischinezia cailor
biliare si de gastroenterita alcoolica (la cei cu abuz etilic)



*3. Sindromul algic

- Dureri surde sub rebordul costal drept, ce apar
postprandial, la efort fizic sau surmenaj
psihoemotional.

- senzatii de greutate
- compresiune in hipocondriul drept

- Sunt conditionate de reactia capsulel ficatului
(tunicii seroase, peritoneulul visceral) la extinderea
provocata de hepatomegalie.

- Pot aparea si din cauza aderentelor dintre tunica
fibroasa si peritoneul parietal
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*4, Sindrom
hemoragipar:

gingivoragii
epistaxis
eruptii purpurice

nemoragii rectale

nematoame subcutanate



*5_Sindromul icteric:

Coloratia galbena a pielii si tegumentelor
pruritul cutanat

modificarea culorii scaunului (alb-suriu) si
a urinel (brun-cafenie)

tegumentele de culoare mai intunecata,
uscate



*6. Sindromul
hepatosplenomegalic

Marirea in volum a ficatului si
splinei (in 15% din cazuri la
hepatitele cronica virale C si
autoimun)



*7.Sindromul mezenchimal-inflamator-autoimun
(mai frecvent in hepatitele virale acute, in

hepatitele toxice, autoimune, cancerul hepatic)

febra

artralgii

limfadenopatii

vasculite

mialgii

¥ %k %k ok kX

crampe musculare

Apare datorita conflictului dintre mezenchim si parenchim si este
elementul lezional principal in producerea si evolutia hepatitei cronice.

Febra in cele mai dese cazuri este de tip iregulat sau ondulant, de obicei
Insoteste ciroza postnectotica si se explica prin autoliza celulelor
hepatice
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Examenul fizic in hepatitele cronice

L. Inspectia generala:

Pe tegumente: fata, gat, partea anterioara a cutiei
toracice - apar stelute vasculare unice (dereglarea
fonului hormonal cu cresterea estrogenilor In sange
si dilatarea capilarelor)

-mai frecvent in hepatita cronica virala C si autoimuna

In stadiul de acutizare:

“ jcter al tegumentelor, mucoaselor vizibile si sclerelor.



* Examenul fizic in hepatitele cronice

*xantelasme

“Xantoame

“Facies cirotic — piele palidi, cu nuanti galben-
surie, cu posibile pete intunecate din cauza
depunerilor de melanina. Pielea zbarcita,
Imbatranita.

“Limba rosie si neteda si helioza angulara (fisuri ale
comisurii bucale)

¥y e . -
Limba putin tumefiata, cu amprente dentare,
brazdata de fisuri (din staza venoasa si
avitaminoza)



Examenul fizic in hepatitele cronice

*Hiperemia palmelor (palme hepatice)
hiperemie simetrica, calda a palmelor si a

plantelor In regiunile tenara si hipotenara.
Posibila si hiperemia varfurilor degetelor.
La compresiune eritemul devine mai pal.

“Contractura Dupuytren — contracturi flexorie a degetelor
mainii.
Apare din cauza modificarilor tisulare ale

aponeurozei palmare si a tesutului subcutanat
palmar. Cu timpul din cauza contracturii se

poate deregla functia mainii



Examenul fizic in hepatitele cronice

* - : . .
Unghii - albe deseori se combina cu pielea
“de pergament «, care este:
imbatranita,

zbarcita,

uscata,

atrofica,

de culoare galbuie.
Aspectul tegumentelor este mai reprezentativ
pe torace, pe obraji, dupa urechi, pe maini,
pe degete si este mai exprimat in caz de
expunere la soare.

“Ginecomastie (mirirea glandelor mamare la birbati)




Palparea:

cresterea moderata in volum a ficatului,
moderat dureros, suprafata neteda,
consistenta moderat crescuta, marginea
ascutita.

Splenomegalie: In 15% din cazuri.



*Sindroamele principale de
laborator In hepatitele
cronice

1. Sindromul citolitic: cresterea transaminazelor

(ALAT, ASAT, lactat dehidrogenaza (4,5),
momofosfataldolaza, arginaza, glucozo-6-fosfataza).

2. Sindromul colestatic: cresterea bilirubinei,
fosfatazel alcaline, 5-nucleotidaza, -
glutamiltranspeptidaza, colesterolului, 3-
lipoproteidelor, trigliceridelor, fosfolipidelor.




3. Sindromul imuno-inflamator: cresterea
leucocitelor nesegmentate, limfocitelor,
VSHT, y-globulinelor, t1gA, IgM, 1gG,
Tautoanticorpii [complementul C3.

4. Sindromul insuficientei hepatocelulare:
lproteinei totale, |protrombinei, |albuminei,
lfactorilor de coagulare, | fibrinogenului




“Pentru hepatitele cronice virale -marcherii
virusilor hepatici

“O mare insemnitate pentru depistarea
hepatitelor cronice are examenul ecografic
(explorarea cu ultrasunet) care determina
dimensiunile ficatului, ecostructura
(omogena sau neomogena).



Examenul cu 1zotopi

(sau scintigrafia cu tehnetiu-99), care se
fixeaza selectiv in celulele sistemului
reticulohistiocitar.

In hepatitele cronice se determina
reducerea difuza a captarii hepatice a
Izotopulul.



Biopsia hepatica

cu scop de a determina tipul morfologic al
hepatitelor cronice.

Contraindicatii pentru biopsia hepatica:
hemotilie, indicele protrombinic,
trombocitopenie, anemie, chist hidatic, ficat
de staza.



Tomografia computerizata

Se v-a efectua pentru a determina
dimensiunile hepatice, dilatarea v.
porte, v. splenice, dimensiunile splinel.



*Ciroza hepatica
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Notiune — reprezinta stadiul avansat, ireversibil, a
numeroase afectiuni hepatice cronice, In evolutia
carora intervine o inflamatie activa a ficatului,
caracterizata din punct de vedere morfologic prin:

Distructie variabila a masei hepatocitare prin
necroze extensive Cu:

- formarea tesutului conjunctiv
- prezenta nodulilor de regenerare
- dezorganizarea arhitectonicii hepatice

- alterarea vascularizatiei cu dezvoltarea
hipertensiunii portale si insuficientei hepatice.




Denumirea bolii are origine greaca:
,Kirrhos”, care inseamna portocaliu-
rosietic si se refera la culoarea ficatului
cirotic.



Etiologia si denumirea cirozelor hepatice

Etiologia

Denurirea

1. Virusi hepatici
B(D),C,G

Ciroza postnecrotica

2. Alcoolul

Ciroza portala, Laennec

3. Metabolica
- Fe

Hemocromatoza
Boala Wilson




Etiologia Denumirea
4. Colestaza
- Intrahepatica -------------- Ciroza biliara primara
- extrahepatica -----=-====--- Ciroza biliara secundara
5. Vasculare

- obstructia venelor hepatice

- insuficienta cardiaca
dreapta cu ficat de staza ----

Boala venoocluziva

Ciroza cardiaca

6. Hepatita autoimuna -----

Ciroza autoimuna




Etiologia

Denumirea

7. Medicamente:

Ciroza

- Methotrexat medicamentoasa
- Amiodarona

- |zoniazida

- a metildopa

8. Denutritie Ciroza nutritionala

9. Cauze necunoscute

Ciroze criptogene




“Ca urmare a actiunii asupra ficatului a factorilor
etiologici, apar focare de inflamatie si necroza
hepatocelulara, unde de rand cu regenerarea
hepatocitelor (regenerarea celulelor hepatice ce se
petrece concentric, In jurul celor neafectate, se
produce formarea pseudolobulilor)==) se dezvolta
extensiv tesutul conjunctiv.

*Patogeneza cirozelor
hepatice:



Tesutul conjunctiv duce la compresia vaselor
sangvine, dereglarea microcirculatiei,
hipoxemie, necroze repetate.

4

Necroza hepatocelulara si dezvoltarea tesutului
conjunctiv duc la atrofia parenchimului
hepatic, hipertensiune portala, dezvoltarea
anastomozelor porto-cavale, splenomegalie si
ascita.

*Patogeneza cirozelor
hepatice(2)



Primita la congresul gastroenterologilor
din or. Kavana in 1956, apoi
completata in or. Acapulico (Mexica
1974) si acceptata de Organizatia
Mondiala a Sanatatii in 1978, care o
folosim pana in ziua de astazi.

*Clasificarea cirozelor
hepatice
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. Dupa factorul etiologic.

. Clasificarea semiologica:

ciroza hipertrofica (mai frecvent
Intalnita in cazul etiologiilor alcoolice si
autoimune)

ciroza atrofica (in special in cazul
etiologiel virale)

*Clasificarea



*3. Din punct de vedere morfologic,
conform dimensiunilor nodulilor (mat
micl sau mai mari de 3 mm), cirozele se
divizeaza in:

ciroza micronodulara
ciroza macronodulara

ciroza mixta
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*Ciroza microno odulara



*4. Conform clasificarii dupa
principiul patogenetic deosebim:

ciroza portala (alcoolica, metabolica)
ciroza postnecrotica (virala, autoimuna)

ciroza biliara (primara sau secundara)



“5. Dupi tabloul clinico-functional
(dupa tabloul clinic si de laborator).

faza cirozel - activa
- inactiva
prezenta hipertensiunii portale

prezenta de hipersplenism (splina activa cu
distrugerea In ea a hematiilor, leucocitelor,
trombocitelor)

starea functionala a ficatului
- compensata
- subcompensata
- decompensata



*Sindroamele specifice cirozei hepatice :

Sindromul astenovegetativ — astenie, anorexie,
fatigabilitate, pierdere ponderala.

Distrofia generala e cauzata de:

- dereglarea digestiel si asimilarii alimentelor;
- de reducerea sintezei de proteina in ficatul lezat

Sindromul dispeptic — scaderea apetitului, greturi,
voma, meteorism postprandial, eructatii,
constipatii ce alterneaza cu diaree.



3.) Sindromul algic — dureri surde sub rebordul
costal drept, ce apar postprandial, efort fizic
sau surmenaj psihoemotional.

4.) Sindromul icteric

5.) Sindromul hepatosplenomegalic.



6.) Sindromul hipersplenismului —
activitatea marita a splinei (anemie,
leucopenie, trombocitopenie).

7.) Sindromul hemoragic — cauza: eruptia
varicelor esofagiene cu semne de hemoragie
digestiva superioara (voma cu zat de cafea,
melena).



8.) Sindromul hipertensiunii portale
9.) Sindromul ascitic

10.) Sindromul insuficientei hepatice cu
dezvoltarea encefalopatiei hepatice si comei.



Ciroza (ins.hep) —palme hepatice




%Steluta vasculara




¥ e
Ciroza — stelute vasculare




*Sindromul ascitic

este totalitatea simptomelor si
semnelor clinice si paraclinice ce
apar ca o consecinta a prezentei
de lichid In cavitatea peritoneala.



* Ascita in ciroza ficatului
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Cauzele sindromului ascitic 1n
ciroza hepatica:

scaderea presiunii coloidosmotice intravasculare
(din cauza micsorarii sintezei albuminei);

scaderea volumului sanguin circulator in
teritoriul renal si includerea mecanismelor
renin-angiotensin-aldosteron (cu micsorarea
inactivarii aldosteronului in hepatocite).



*Tabloul clinic

Bolnavii se pot plange de:

*senzaﬁe de plenitudine
*greutate intraabdominala

*dispnee (reducerea mobilitatii diafragmului)
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La inspectie se constata
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un abdomen marit in volum, ce poate avea un
aspect de ,,batracian” In pozitie orizontala si de
»desaga” In pozitie verticala.

*Din cauza distensiei peretelui abdominal pielea
apare intinsa, lucioasa si neteda.

*1n ascite mari (peste 4-5 1) ombilicul poate fi
proeminat. Poate aparea si o hernie ombilicala.



*Ciroza ficatului

*ascita,

* ginecomastie,
petesil,

*caput Medusae,

*hernie ombilicala
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“La inspectie (2)
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Se determina circulatia venoasa vizibila pe
flancurile abdominale, hipogastrului, in regiunea
subombilicala.

“in ascite voluminoase poate fi compresia v. cave
inferioare ce poate duce la aparitia edemelor pe
membrele inferioare.






Palparea

*Cénd lichidul este in cantitate medie
(11-51) sedetermina la palpare prin
semnul ghetei plutitoare — compresiuni
bruste si intermitente la nivelul
ficatului. Se va simti o senzatie ca de
obiect plutind intr-un lichid.



%P |.

*Se efectueazi in pozitie orizontala (de la
ombilic spre flancuri pentru determinarea
sunetului mat) si verticala pe linia mediana
de la ombilic in jos (pana determinam
matitatea).



*Percutor - semnul valului

- transmiterea vibratiilor produse de percutia
abdominala prin lichidul de ascita.

o Perceperea lor se face cu cealalta mana
situata in flancul opus, rugandu-se totodata
un ajutor (sau bolnavul) sa pozitioneze
marginea cubitala a mainii pe linia mediana
pentru a impiedica transmiterea prin tesutul
subcutanat a vibratiilor imprimate.



%Particularitz‘iﬁle clinice ale cirozelor
hepatice portale

* Apar in urma consumului in abuz de alcool,
predominant la barbati, morfologic e micronodulara.

* Sunt caracteristice sindroamele: astenovegetativ, e
foarte pronuntat dispeptic, e pronuntat sindromul
hipertensiunii portale si acest sindrom se dezvolta
rapid, neinsemnat algic si icteric.

*E pronuntat sindromul hemoragic.
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E caracteristic hepatomegalie In faza compensata si
ficat mic in faza decompensata.



Obiectiv —

*culoarea sclerelor si tegumentelor subicterica,
*eritroza faciali cu varicozitati ale pometilor,
%stelute vasculare pe fata si cutia toracica,
*tremor al membrelor superioare,
*hiperhidroza palmelor,

%ginecomastia la barbati,

*hipopilozitate.









*Obiectiv —

% A :
Atrofia musculara indeosebi la membre.

% L] L4 [
Buzele si limba de culoare zmeurie.
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Abdomenul marit in volum pe contul ascitei.

*Din cauza distensiei peretelui abdominal pielea
pare a fi intinsa, ombilicul proeminat.

% ° -/ ° ° Il °
Se determina circulatia venoasa pe flancurile
abdominale, hipogastru, in regiunea subombilicala.



Pentru acesti pacienti mai sunt
caracteristice afectari poliorganice:

*ulcer gastric si duodenal,
*pancreatitii,

*distrofia alcoolici a miocardului,
*polineuriti alcoolici,

% ° [ [ ol
hipertensiune arteriala.



%Particularitétile clinice ale cirozei
hepatice postnecrotice

*Dupz‘i evolutie poate fi rapid progresiva sau lent
progresiva.

% ° ° ° °
Frecvent e consecinta hepatitei virale acute.
% L ° o/
Mortfologic mai frecvent e macronodulara.
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In perioada acutizarii clinic se manifesta prin icter,
sindrom astenovegetativ si dispeptic, febra.
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Hepatomegalie moderata si
splenomegalie pronuntata cu manifestari
de hipersplenism.

“in perioada terminala apar si
manifestari de hipertensiune portala.



Particularitatile clinice ale cirozei
hepatice biliare

*Ciroza hepatica biliara primitiva se
caracterizeaza printr-0 colangita cronica
(inflamatia ducturilor biliare intrahepatice)
destructiva nesupurativa cu manifestari de
colestaza. Mai frecvent sufera femeile In
varsta de 40-60 ani.




Ciroza hepatica biliara secundara apare
la pacientii cu obstructia cailor biliare
extrahepatice de calculi, tumori, stricturl.

*Clinic se manifesti prin prurit cutanat,
icter, xantelarme pe pleoape si tegumente.

%Hepatomegalie moderata. Mai tarziu apar
manifestari de hipertensiune portala
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Complicatiile cirozelor
hepatice

Hemoragia digestiva superioara.
Encefalopatie hepatica.
Peritonita bacteriana spontana.
Complicatiile renale.

Cancerul hepatic



Encefalopatie hepatica -

Include intreg spectrul de tulburari neuro-
psihice, care se dezvolta in cadrul
insuficientei hepatice si/sau a suntului
porto-sistemic.

Are ca substrat perturbarea difuza a
metabolismului cerebral in urma
metabolizarii insuficiente (insuficienta
hepatica) sau ocolirii ficatului (sunturi
porto-sistemice) de catre produsii toxici
azotati de origine intestinala.



Factorii ce provoaca si/sau agraveaza EH in cadrul CH sunt:

- Infectiile: peritonita bacteriana spontana, infectiile tractului
urogenital si respirator;

- Hemoragiile: din venele varicoase ale esofagului si stomacului; din
ulcerele acute gastroduodenale (gastropatii cirogene); in cadrul

interventiilor chirurgicale si traumelor; in cazul sindromului Mallory-
Weiss;

- Alimentatia bogata in proteine;
- Factorii metabolici:

laparocenteza masiva, dereglarea balantei electrolitice (diureza
marcata, vome repetate, diaree);

sindromul de abstinenta in cadrul alcoolismului cronic;
foame indelungata ;

- Constipatiile;
- Interventiile chirurgicale;

- Factorii chimici si medicatiile: benzodiazepinele, barbituratele,
opiaceele, abuzul etilic.



* Asterixis - “flapping tremor”’
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Miscari nonritmice ale

extremitatilor datorita
imposibilitatii pacientului de a
mentine o pozitie fixa. Miscarile
sunt de amplitudine mare,
frecventa mica, asimetrice si pot
fi spontane sau provocate.

Sunt cauzate de
Intreruperea curentilor de actiune
care mentin pozitia fixa datorita
alterarii impulsurilor aferente
catre formatia reticulara din
trunchiul cerebral.




*Foetor hepaticus:

Prezenta in aerul expirat a
mercaptanilor metanetiol si
dimetildisulfid, care sunt generati in
colon de AA ce contin sulf
(metionina) si ocolesc ficatul prin
sunturile portosistemice, trecand in
circulatia generala.



1. Tulburiri de constiinta
a). Dezorientare in timp
b). Dezorientare in spatiu

¢). Dezorientare In propria
persoana

2. Tulburéri de gindire (incetinirea
gindirii si posibil aparitia ideelor
delirante)

Se determina prin metoda
inderecta — vorbire rapida- gindire
rapida, vorbire lenta- gindire
Incetinita

3. Tulburari intelectuale

Incetinirea efectuarii operatii lor
de adunare /scadere




* 4. Tulburiri de scris
a) Scris seismic




S. Tulburari de vorbire

a) Bradilalie
b) Dizartrie

6. Tulburari de atentie (Atentie scazuta)

Este apreciata dupa metoda Kraepelin -
numardtoare inversa din trei in trei, si a Zilelor de
saptamina).
7. Tulburari de memorie (Hipomnezie)
8. Tulburari de perceptie (Iluzii, halucinatii)
9. Tulburari de instinct alimentar

a) bulemie

b) apetit scazut

C) anorexie



*10. Tulburiri de dispozitie

a) Disforie — descarcare
emotionala brusca,
Insotita de agresivitate
verbala, violenta fara un
motiv (de la un
eveniment neinsemnat
Incepe sa strige, sa
arunce obiectele din jur). o




* 10, Tulburiri de dispozitie

b) Slabiciune emotionala -
evinementele cotidiene rapid
Intristeaza pacientul

c) Euforie - dispozitie ridicata,
veselie nemotivata cu mimica
expresiva si tendinta de
supraapreciere a propriei
persoane.



*10. Tulburiiri de dispozitie

d) Anxietate - frica fara motiv.

e) Depresie - stare afectiva caracterizata prin
dispozitie scazuta. Incetinirea procesului de gandire
s1 incetinirea procesulul motoriu.

Triada Kraepelin — dispozitie, gandire,
motoriu.Depresia se apreciaza prin testul Hamilton.

f) Labilitate afectiva - bolnavul foarte rapid 1si
schimba dispozitia (de la orice cuvant ba rade, ba

plange).



*10. Tulburiri de dispozitie

]) Apatie - <IN
dezinteres total, .
indiferenta fata de ” y

sine si mediul In
care se afla.




11. Tulburari de somn
a) Inversia ritm somn

b) somn prelungit
c) somn superficial
d) treziri frecvente

e) treziri matinale

f) somn fara simtul
somnului

12. Tulburari de
comportament

a) Impudic




*4. Tulburiri de scris
b) Test Reitan
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Test psihometric simplu, care consta in

unirea in ordine a unor cifre aranjate haotic, ce
nu poate fi efectuat.

Deseori acest test este pozitiv inainte de
aparitia oricaror altor semne neuropsihice si
constituie manifestarea principale a EH
subclinice.

La normal, cifrele se unesc in timp de pana
la 60 sec.






Investigatii paraclinice:
Teste biochimice ce determina afectarea hepatica
1. alterarea functie1 de sinteza (reducerea indecelui protrombinic
al fibrinogenulul, disproteinemie: hipoalouminemie, proba cu
timol crescuta; hipocolesterolemie)
2. reducerea functiei de dezintoxicare (hiperbilirubinemie)
Determinarea acizilor grasi cu lant scurt si acizilor cu lant

mediu proveniti din degradarea polizaharidelor sub actiunea
florel bacteriene. Acid butiric, acid valerianic, acid octonoic.

Determinarea mercaptanilor proveniti din scindarea in colon a
metioninel. Mercaptanii au actiune de inhibare a metabolismului

energetic (raspunzatori de foetor hepaticus).



Investigatii paraclinice (2)

*Ap recierea amonieimiei. Hiperamoniemia reprezinta
markerul biochimic al EH si se gaseste pina la 90 % din
cazuri, totodata nu se determina corelare evidenta a
concentratiei de amoniac cu stadiul, iar depistarea
concentratiei normale de amoniac nu exclude diagnosticul.

In ciroza hepatica hiperamoniemia se dezvolta in rezultatul
insuficientei de sinteza a ureei si glutaminei in ficat, si prin
suntare porto-sistemica.

*Determinarea nivelului ionilor de K, hipokaliemie cel mai
frecvent este cauzata de supradozare de diuretice. Ca urmare
se dezvolta alcaloza extracelulara, ca urmare amoniacul
penetreaza usor in celulele encefalului.



Tulburarile echilibrului hidro-electrolitic

Supradozarea de diuretice — deficitul potasiului
extracelular — iesirea potasiului din celula —»
dezvoltarea alcalozei extracelulare (in alcaloza se
agraveaza deficitul de potasiu — spre interiorul
celuler vin 1onii de natriu si hidrogen — apare acidoza
Intracelulara.

In conditiile alcalozei extracelulare amoniacul
penetreaza usor celulele encefalului si isi manifesta
actiunea neurotoxica — acumularea amoniacului duce
la hiperventilatie prin stimularea centrulul respirator
si alcaloza respiratorie).




Determinarea nivelului AAA si AAR

In CH, datorita sunturilor porto-
sistemice insulina ramane nedegra-
data, si ajungand in cantitate mare in
circulatia generala duce la catabolis-
mul/exagerat al AAR/la nivelul mus-
culaturii striate. La randul sau AAA
sunteaza ficatul si/ajung in cantitate
mare in circulatia generala.

Deaceia raportul dintre suma

acestor aminoacizi va fi < 1.
Valin + Leucin + Izoleucin

Coef.Ficher =
Fenilalanin + Tirozin +Triptofan




Tulburarea echilibrului
aminoacizilor

Sporirea continutului aminoacizilor si
cresterea aportului lor spre creier induce
sinteza in exces a neurotransmiterilor falsi —
feniletanolamina si octopamina (substante ce
Se aseamana prin structura sa cu
noradrenalina si dopamina)



Zincul

*Deficitului de zinc, adesea observat la cirotici, se
atribuie un rol precipitant in declansarea CH
prin dezordinile pe care le antreneaza in
enzimele ciclului ureei.




Caz clinic:

Pacientul C din unul s-au
alt motiv, brusc s-au treptat,
dezvolta o stare neuro-psihica
cu prezenta urmatoarelor
semne: Perioade de
dezorientare temporospatiala,
ce se repeta tot mai frecvent si
se alterneaza cu perioade de
somnolenta. Bolnavul devine
agitat, iritat, cu manifestari de
neliniste motorie, intreprinde
tentative frecvente de a iesi
din salon, miscarile devin
neindemnatice, dezordonate,
apare asterixisul, disartria,
scrasnitul din dinti, trismusul,
clonusul, nistagmusul, Insotite
de suspine, tipete.




*S-au alt pacient:

La examenul obiectiv se determina — stare
generala de gravitate medie-grava, tremorul
membrelor superioare si a intregului corp,
foetor hepatic. Mers atactic, cu miscari
asincrone din coate si picioare. La Iintindirea
mainelor Inainte si hiperextensie, cu degetele
rasfirate si ochii deschisi, se intensifica
asterixisul deja existent. Miscarile fiind de
amplitudine mare, greu nimereste cu degetul
nasul, gura. Vocea monotona, vorbirea
Incetinita. Din spusele rudelor bolnavul
ordonat in trecut, treptat devine neglijent,
Iritat, periodic apatic sau euforic, cu
pierderea interesului fata de rude si familie.
Scrisul dezordonat, cu multiple greseli. in
stationar nu-si recunoaste salonul, patul,
consuma produsele alimentare aduse altor
pacienti. Poate face act de defecatie si urinare
1n pat.




S-au poate sa apara o
stare de confuzie cu semne
de judecata eronata.
Bolnavul des se ridica din
pat, apoi se culca, nu
gaseste buzunarul propriei
rochii, aseaza permanent
patul, miscarile fiind
neindeminatice, indreapta
cutele inexistente, toate
acestea fiind insotite de
asterixis.
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Se accentuiaza ulterioar starea

confuzionala cu somnolenta
pronuntata, care se prelungeste intr-
un somn profund (coma hepatica).
Tabloul clinic general frecvent este
reversibil, bolnavul intra intr-o stare
de ,,bine” aparent, ca dupa o perioada
de timp sa dezvolte din nou un tablou
clasic de coma hepatica din aceleasi
motive.




* Encefalopatia hepaticii poate si se manifeste
prin urmatoarele stadii:

*Stadiul subclinic: la examen obisnuit nu se depisteaza. Se
apreciaza prin teste psinomotorii (al liniilor si al numerelor)

*Stadiul 1: Atentia si concentrarea diminuate, agitat sau din
contra deprimat, usoara somnolenta. Se determina
dereglarea scrisului.

“Stadiul 11: Somnolenti ziua, noaptea agitat. Uneori agresiv,
dezorientare in timp. Tremor de amplitudine mare al
mainilor. Dereglarea vorbirii.




“Stadiul 111: (precom3i) Stiiri de agitatie,
dezorientare In spatiu (mictiuni, acte de defecatie
involuntare), tremor al mainilor.

*Stadiul 1V: Coma — nu rispunde la stimuli (verbali,
fizici), pupile dilatate.
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Peritonita bacteriana spontana

*Prezinti - infectarea lichidului ascitic:

Apare ca rezultat al limfostazei == ce duce la
formarea edemelor anselor intestinale

!

flora intestinala saprofita trece in cavitatea abdominala
unde capata proprietati patogene.

Pacientii acuza: febra, dureri abdominale.
Ascita fiind refractara la tratament.



*  Complicatiile renale

Din cauza retentiei lichidului In urma reducerii
presiunii oncotice (sinteza albuminica scazuta) are loc

- reducerea volumului circulant

- scaderea fluxului renal cu activarea sistemulul
renin-angiotensina-aldosteron si cresterea
reabsorbtiei de sodiu.




Apare asa-numitul
sindrom hepatorenal cu:

1. Oligurie progresivi
2. Hipernatriemie
3. Azotemie



*Stadiile carcinomului hepatic, de
la hepatita cronica prin ciroza




Explorarile paraclinice in ciroza
hepatica portala

Pentru ciroza hepatica portala e
caracteristic hiperbilirubinemie moderata
(atat fractia conjugata cat si neconjugata).



Transaminazele: ASAT este crescuta
preponderent fata de ALAT.

In stadiile de decompensare a cirozei
hepatice are loc insuficienta
hepatocelulara: cu scaderea protrombinei,
fibrinogenulul, colesterolului, albuminel.



*in ciroza hepatici biliari sunt caracteristice
manifestari de colestaza cu cresterea fosfatazei
alcaline, colesterolulut, acizilor biliarti,
hiperbilirubinemie pe contul fractiei directe.

“Pentru ciroza hepatica postnecrotica €
caracteristic hiperbilirubinemie (conjugata si
neconjugata), cresterea transaminazelor,
micsorarea albuminelor, protrombinei si
fibrinogenului, prezenta in sange a markerilor
virusilor hepatic B si C.




1. Ecografia abdominala cu test Doppler:

*ofera date despre dimensiunile, structura si omogenitatea
parenchimului hepatic (hiperreflectivitate, aspect granular)
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apreciaza dimensiunile splinei, v. porte si lienale (sunt
marite)
* . ..
atesta cresterea presiunii portale
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identifica prezenta ascitei, tromboza v. porte

Examenul instrumental



2. Scintigrafia hepatica:

*sulful coloidal este fixat de ciitre sistemul reticulo-
endotelial si ofera informatii referitor la
dimensiunile ficatului, omogenitatea captarii,
dimensiunile splinei.

*Ficatul cirotic are aspect de captare a izotopului
neuniforma. Splina capteaza intens izotopul.



Computer tomografia:

*apreciazz‘i cu mai multa exactitate
dimensiunile, forma si densitatea ficatului,
semnele de hipertensiune portala
(splenomegalie, marirea diametrului v. porte
si splenice).



Endoscopia digestiva
superioara:

*evidentiazi varice esofagiene, gastrice
sau duodenale.

*Se apreciaza extinderea lor, gradul,
culoarea, semnele de risc hemoragic
(colorati violet-gri, cu puncte rosii,
manifesta riscul cel mai mare de
hemoragie).



Examenul radiologic baritat:

“evidentiazi varicele esofagiene
Intr-o proportie mai mica ca
endoscopia.



Paracenteza exploratorie:

este metoda cea mai directa pentru confirmarea
existentei ascitei, examenul biochimic si citologic al
lichidului.

Examinarea lichidului ascitic releva:

*transudat

*cu densitatea < 1015

*albumine < 25 g/l, reactie Rivalt negativa
*bacteriologic steril



Punctia bioptica hepatica:

Este standardul de aur pentru confirmarea
diagnosticului de ciroza hepatica.

Ofera recunoasterea tipului morfologic si gradului de
severitate.

Contraindicatiile punctiei bioptice hepatice:
*indicele protrombinic sub 60V
*trombocitopenie sub 50.000
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ascita infectata



Laparoscopia:

*Este folositi cand lipsesc semnele clinice de
hipertensiune portala si nici metodele neinvazive
nu permit diagnosticul cu certitudine.

Atat in ciroza macronodulara cat si in cea
micronodulara sau mixta, aspectul macroscopic
este caracteristic.

Aceasta se poate executa sub controlul vizual si cu
prelevarea de fragmente pentru certitudine
diagnostica. Se pot aprecia dimensiunile si aspectul
splinel.



