Sindroamele prinicipale
in afectiunile hepatice:

* Sindromul hipertensiunei portale
* sindromul icteric
* sindromul insuficientei hepatice



Ficat —date anatomice

Lobulul hepatic clasic are forma poligonala (hexagon, pentagon), fiind alcatuit din cordoane de
hepatocite Remak, tributare unei vene centrale (vena centrolobulara).

Spatiul port Kiernan (spatiu interlobular) se afla la intersectia mai multor lobuli, avand forma
triunghiulara.

Printre celulele ficatului se gasesc hepatocitele si celule nehepatocitare, neparenchimatoase, ele fiind:
celule Kupffer, celule endoteliale, celule lipofage.

Hepatocitele au forma cuboidala, fiind asezate sub forma de cordoane in reteaua capilara. Fiecare
hepatocit are doi poli, unul vascular, unde vine in contact cu capilarele sinusoide si unul biliar, unde isi
varsa produsul de secretie externa (bila).

Hepatocitele (celulele hepatice) alcatuiesc aproximativ 60% din ficat si au rolul de absorbtie de
substante nutritive, detoxifiere si eliminare a substantelor nocive din sange. Un hepatocit are o durata
de viata medie de 150 de zile.



Ficat —date anatomice

* Spre deosebire de multe organe care au o singurd rezerva de sange, ficatul
primeste sange de la 2 surse: artera hepatica — carc asigura sange bogat 1n O,
de la imima — suplinind astfel, 25% din sangele ficatului; vena portala, care
transporta sange prin tractul digestiv unde colecteaza agenti nutritivi pe masura
ce mancarea este digerata, 11 transporta 1n ficat pentru procesare sau o eventuala
depozitare, este sursa a 75% din rezerva de sange bogat in O, a ficatului.

* Vasele mic1 de sange ale arterei hepatice s1 ale venei portale se gasesc in jurul
fiecaru1 lobul hepatic. Aceasta retea de vase sangvine este responsabilad pentru
cursul vast al sangelu1 prin ficat : 1,4 litr1/ min. Sangele 1ese din ficat prin vena
hepatica .
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Anatomy of the Liver
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Functii ale ficatului

Functia proteinformatoare-consta in sintetizarea de albumine, globuline, contribuind la
mentinera echilibrului proteinelor in sange; sintetizeaza fibrinogenul si protrombina cu rol in
coagulare. Zilnic, ficatul sintetizeaza ccal 8g de albumina, prin procese la care participa
reticulul endoplasmatic, ribosomii st ARNm produs in nucleu. Sinteza si transportul unei
molecule de albumina dureaza cca 20 minute, 1ar anumifi aminoacizi st hormoni pot influenta
acest aspect.

Ficatul produce globina — una din cele 2 componente ce formeaza hemoglobina

Functia ureogeni — consta in a fabrica uree din acizi aminati in exces, uzati sau nefolositi in
sinteze;

[ntervine in metabolismul mineralelor: Cl, Na, K, Cu, Fe (este depozit de fier)

Rol in metabolismul apei, regland diureza prin neutralizarea unor hormoni (suprarenali,
estrogeni. antidiuretice)
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Functii ale ficatului

* Glicogenetica -sintetizeaza glicogenul din glucoza, scindeaza
glicogenul s1 glucoza, formeaza glicogen din grasimi s1 acizi aminati

* Adipogenetica-in ficat se depoziteaza grasimi. El antreneaza
grasimile de rezervad din organism in caz de inanitie. Sintetizeaza
grasimi din acizi grasi, transforma glucidele in exces in grasimi si
invers. Contribuie la esterificarea colesteroluluu.

* Controlul hemostazei - sintetizeaza fibrinogenul, protrombina,
proconvertina, factorul Stuart-Prower s1 partial proaccelerina.

* Sintetizarea creatininei in ficat este urmata de depunerea acesteia in
cea mal mare parte 1n musculatura s1 mai putin in tesutul nervos.



Functii ale ficatului

* Sintetizeaza fermenti —arginaza. ureaza, care intervin in procesele urogene
din ficat; tributiraza, care participa la arderea acizilor grasi: fosfatazele si
fosforilazele cu rol in fosforilarea grasimilor s1 glucidelor; fransaminaza, care
favorizeaza reactiile dintre metionina s1 colina

* Functia hematopoietica-ficatul formeaza hematii in perioada intrauterina a
fatului, fiind in acelas timp s1 loc de distrugere a hematiilor imbatranate.

* Ficatul are rol in reglarea echilibrului acido-bazic intervenind in
transformarea acidului lactic in glucoza, formarea amoniacului din acizi
aminati

* Functia antitoxica-neutralizarea substantelor toxice endogene s1 exogene

* Functia de termoreglare-ficatul genereaza caldura in stare de repaus



Functii ale ficatului

+ Lste depozit de vitamine iposolubile si hidrosolubile. Ficaul reprezintd cel mar bogat depozt de Vit
A din organism, cca 93%:

 De asemenea, vitaminele hidrosolubile pot fi depozitate sau uttlizate la nivelul ficatulur. Tiamina,
Riboflavina, Niacina, Pirodoxina, Acidul pantotenic, Biotina, Acidul folic Vitamina B12, Acidul

ascorhic

 Cetogeneza este spectfic ficatului st reprezinta calea fiziologicd de metabolizare a acizilor grast.



Ficatul

' Ficatul performa mai mult de 500 functii diferite, fiecare
dintre acestea fiind esentiale vietil.

+ Ficatul este unic intre organele corpulur uman datoritd capacitati sale de
regenerare, de reantregire a celulelor ce au fost distruse de o boald sau de o
leziune pe termen scurt.,

» Dar, daca ficatul suterd leziuni repetate, pe termen lung (boli cronice),
modificarile devin reversibile, interferand cu functia acestusa.

P,



 Ficatul este un “organ técut”, nu doare st nu prezintd simptome evidente ale
aparttiel unet atectrunt, Din aceastd cauzd, multt pacienfi descoperd ca suferd de o
boald hepatica intamplator, deseort intr-un stadiu avansat de evolute.




Sindroame clinice in bolile hepatice

* Hipertensiune portala
J Ascita

J Sindromul icteric
1 Sindromul hepato-renal

1 Encefalopatia porto- sistemica
J Splenomegalie si hipersplenism
 Insuficienta hepatica

1 Sindroame vasculare hepatice



Sindromul hipertensiunii portale

Sindrom clinic caracterizat prin cresterea acuta sau cronica a
presiunii sanguine din vena porta peste 10- 15mm hg, datorita
existentei unui obstacol, care se interpune in circuitul vascular, ce
dreneaza sangele dinspre teritoriul venos portal, spre cel venos
hepatic.

Cresterea presiunii venoase portale se insoteste de formarea unor
retele circulatorii colaterale care, scurcircuiteaza ficatul realizand
sunturi porto-sistemice cu aparitia unor complicatii severe:

»Hemoragie digestiva superioara prin ruptura de varice esofagiene
» ascita
» encefalopatie porto- sistemica



ETIOPATOGENIE

* In cazul sistemului portal cel mai important factor
al rezistentei la fluxul sanguin 1l reprezinta ficatul.

 Tn conditii fiziologice rezistenta opusa de ficat
fluxului sanguin portal este aproape nula.

- 1n conditii patologice, rezistenta la flux poate fi
localizata oriunde Tn sistemul venos si anume:

1. prehepatic (vena splenica sau vena porta),

2. intrahepatic (presinusoidal, sinusoidal si
postsinusoidal)

3. posthepatic (venele suprahepatice, vena cava
inferioara, insuficienta cardiaca drepta).



ETIOPATOGENIE

* Fluxul sanguin reprezinta, conform legii lui
Ohm, cel de-al doilea factor potential implicat
In cresterea presiunii in sistemul portal. Fluxul
sanguin portal depinde de 2 factori:

e debitul cardiac;
* rezistenta arteriolara splanhnica.



CLASIFICARE

HTP prehepatica:

tromboza si flebita venei porte (piletromboza si
pileflebita) si venei splenice

anomalii congenitale ale venei porte (atrezii,
stenoze, agenezii)

cavernomul portal

compresiuni ale venei porte sau invazii tumorale
fistule arteriovenoase hepatoportale

cresterea fluxului venei splenice (splenomegalia)



HTP intrahepatica:

* Presinusoidala
e Sinusoidala
 Postsinusoidala



HTP posthepatica

sindromul Budd-Chiari

malformatii congenitale si tromboza venei
cave inferioare

compresiuni ale venelor hepatice sau venei
cave inferioare sau invazii tumorale

pericardita constrictiva
afectiunile valvei tricuspide
cardiopatiile decompensate



Manifestari clinice

ACUZE: discomfort abdominal
» gingivoragii

» eritem palmar

» astenie

> epistaxis

» urticarie, prurit cutanat

» edeme periferice

» scadere ponderala

» dureri in hipocondrul drept

» Dureri articulare, musculare



Reristenta vasculara ‘ T[)Ehitul sanguin splanhic
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Examenul fizic

Examinarea abdomenului:

aprecierea formei,

participarea la respiratie,

prezenta colateralelor venoase dilatate
hernie ombilicala

PALPATIA abdomenului

aprecierea hepatosplenomegaliei

prezenta ascitei, punctelor dureroase, semnelor de excitatie a
peritoneului

ficatului dureros la palpare, dur, cu suprafata valuroasa

PERCUTIA abdomenului : matitate a flangurilor, care se deplaseaza la
schimbarea pozitiei pacientului, prezenta de lichid peretoneal



Examenul clinic al abdomenului

v’ —evidentiazd marirea in volum a abdomenului, care este destins ,cu
tegumente lucioase, usor edematiate cu ombelicul sters sau
prolabat(hernie ombilicala)

v —in furlctie de cantitatea de lichid acumulata se descriu urmatoarele
modificari
v’ —abdomen “de batracian” in decubit dorsal va fi etalat pe flancuri, iar in

ortostatism lichidul acumulandu-se decliv va da un aspect de “desaga”,
abdomen pendent in acumularile lichidiene de volum mediu

v'- abdomen in obuz —abdomen ce bombeaza inainte, pastrandu-si forma
atat in decubit, cat si- n ortostatism in acumularile foarte mari de lichid

v - vergeturi abdominale pe flancuri



Examenul clinic al abdomenului

Cancerul gastric
avansat- nodulul

suroril Mary-Joseph




Examenul clinic al abdomenului

”

e Circulatie colaterala pe flancuri sau periumbilical “ cap de medusa
consecutive unor obstacole venoase profunde

* Nodulul surorii Mary- Joseph ce apare in ascitele neoplastice(cr.
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Examenul clinic al abdomenului

1 Percutie —semnele percutorice ale ascitei depind de cantitatea de
lichid din cavitatea peritoniala

- Initial, cand se va acumula o cantitate mica se va decela o matitate a
hipogastrului (pacient in ortostatism)

- deplasabila pe flancuri (pacient in decubit lateral: unul din flancuri
devine sonor, celalalt mat) sau matitate in zona ombilicala, daca
bolnavul adopta pozitia genu- cubitala.

- ‘.




Examenul clinic al abdomenului

(1  Percutand in evantai, de la apendicele xifoidian spre zonele laterale
ale abdomenului in acumularile mai importante de lichid se remarca,
limita superioara a ascitei sub forma unei linii curbe cu concavitatea in
sus (bolnavul in ortostatism) spre deosebire de formatiunile de volum
(sarcina, fibrom uterin, chist ovarian, glob vesical)

d In ascitele voluminoase intreg abdomenul devine mat exceptand
zona centrala periombilicala, unde se deceleaza timpanism prin
proectia anselor intestinale

(J Palparea abdomenului se face cu dificultate in ascitele abundente.
Palparea ficatulul si splinei in prezenta ascitei se poate face prin
metoda balotarii( tehnica cuibului de ghiata)

1 Palparea unei hepatomegalii cu consistenta crescuta in contextul unui
sindrom de hipertensiune portala



Auscultatia

» Depistarea unui suflu systolic sau a unor frecaturi la nivelul ficatului marit
in volum -- hepatocarcinom

» auscultatia venelor ombilicale poate depista suflu systolic la bolnavii cu
sindrom de hipertensiune portala si circulatia colaterala dezvoltata .

Paracenteza si examenul lichidului de ascita

» Paracenteza constitue un examen de mare importanta in explorarea unei
ascite Indicatii: 1. scop explorator (se extrage numai 50-100,0 ml 2. scop
terapeutic

Contraindicatii :
» - bolnavi febrili
»— stare generala alterata
»—hemoragie digestivea superioara recenta
» - refuzul pacientului



Examenul lichidului de ascita

Lichidul de ascita este examinat:
macroscopic: culoare , aspect, miros

biochimic (continut de proteina- albumina, dozari biochimice: LDH,
amilaza, glucoza ,cholesterol

microscopic : numar de eritrocite si leucocite , prezenta celulelor
neoplasice, a germenilor

Bacteriologie- pentru identificarea germenilor in asociere cu piogeni
- e A

si-n diagnosticul de TBC peritonial




Caractere semiologice ale lichidului de ascita

v’ Lichid serocitin nuanta alb- galbue ,transparent ,limpede ,poate fi
transudat sau exudat

v lichid serofibrinos(opalescent, rapid coagulabil) cu caracter exudativ

v Lichid sero-hemoragic - culoare purpurie cu character exudativ la
examenul sedimentului - camp plin de hematii

v' In TBC-continut leucocitar peste 70%, limfocite in canceromatoza
peritoniala

v’ ascita chiloasa aspect de emulsie laptoasa cu aspect dens prin
compresiunea unor cai limfatice importante prin procese neoplasice sau
posttraumatice

v lichid purulent- culoare galben-verzuie,mat, vascos cu proprietati
exudative

v lichid cu character mucinos (gelatinos), sugerand chist ovarian,
pseudomixom peritoneal, cancerul colloid al stomacului.



Simptomele si complicatiile HTP

Ascita

Varice esofagiene cu / fara hemoragie digestiva superioara
Ulcere gastrice /duodenale hepatogene

Colaterale porto- sistemice

Splenomegalie/ hipersplenism

Gastropatie portala



Manifestarile pierderii acute de sange

lipotemie
slabiciune generala
paloare intensa
transpiratii reci
tahicardie
hipotensiune
oligurie



Sindromul Icteric

*  Sindromul icteric este caracterizat:
» prin coloratie galbuie a sclerelor, tegumentelor si mucoaselor
* modificari in aspectul chromatic al urinei

» unele tulburari digestive ,consecutive cresterii serice a bilirubinei peste
valoarea de 2 mg% (34 mmoli /ml).

» Valoarea bilirubinei in norma este intre 0,3-1 mg% (5-17mmoli/l) in
magoritate fiind necongugata( indirecta)

»Notiunea de icter are 2 intelesuri:
»Icterul- simptom reprezentat de culoarea galbena a tesuturilor

» Icterul —afectiune: cuprinde totalitatea tulburarilor
clinice,fiziopatologice si morfologice care, conditioneaza diferite stari
iIcterice



Metabolismul bilirubinei

* Bilirubina este produsul final al degradarii hemului

v —Bilirubina neconjugat este legata de albumina si transportata
la ficat

v'  -bilirubina este preluata de sinusoidele hepatice, patrunde
in hepatocit si se conjuga cu acidul glucuronic, devenind
hidrosolubila

v - bilirubin- glucuronizii netoxici sunt excretati in bil3

v'  —magoritatea glucuronizilor sunt deconjugati in intestine de
flora microbiana si transformati in urobilinogen

v’ -20% din urobilinogen se reabsoarbe in ileon si colon iar
magoritatea se intoarce la ficat si numai o mica parte se elimena
renal

v' urobilinogenul ramas in intestin se transforma in stercobilina
si se elimina in scaun



Cauzele pot fi multiple:

J unele au importanta clinica minora: icterele familiale;
- altele cu importanta clinica magora :

d CH, neoplasmul de cai biliare,cap de pancreas,litiaza
biliara(veziculara si coledociana)

1 1. Ictere cu predominarea hiperbilirubinemiei necongugate: ictere
hemolitice prin hemoliza intra si extravasculara nehemolitice(s. Gilbert,
Crigler-Najjar) prin tulburarea captarii si conjugarii bilirubinei;



Clasificare fiziopatologica

1. Ictere cu predominarea hiperbilirubinemiei necongugate:

- ictere hemolitice prin hemoliza intra si extravasculara

- nehemolitice(s. Gilbert, Crigler-Najjar) prin tulburarea captarii si conjugarii
bilirubinei

2. Ictere cu predominarea hiperbilirubinemiei conjugate:

» A. Afectarea excretiei hepatice (defecte intrahepatice) congenitale(familiale)-
sindromul Dubin-Johnson si Rotor.

» Dobandite:
-bolile hepatocelulare( hepatite, ciroze)
- colestaza medecamentoasa(contraceptive orale)

» B. Obstructiile biliare extrahepatice (obstructive mecanica: litiazica, stricturi,
tumori ale ductelor biliare).



Anamneza

* aduce date importante de diagnostic.

Varsta:

- icterele congenitale prin defecte enzematice sunt intalnite la copii sitineri
- hepatita acuta epidemica forma icterogena la adultii tineri

- la batrani- ciroze hepatice,bolile neoplazice

- Sexul

barbatii:-ciroza alcoolica,

-hepatocarcinom primitiv

— neoplasm pancreatic

hemocromatoza

femeile:
- —litiaza biliara, ciroza biliara primitiva
- - cancerul vezicii biliare



Ahamneza

e Sexul

» barbatii:

-ciroza alcoolica

- hepatocarcinom primitiv

- neoplasm pancreatic
hemocromatoza

» Femeile

—litiaza biliara

- ciroza biliara primitiva
—cancerul vezicii biliare



Anamneza

d Antecedente heredo- colaterale

» incidenta familiala a icterului sugereaza un icter hemolitic
congenital,un sindrom Gilbert,Dubin-Johnson sau Rotor.

» Posibilitati de contaminare in familie (hepatita acuta virala)
J Antecedente personale-patologice
» efectuarea unei transfuzii poate sugera hepatitele virale

» expunerea la substante toxice sau ingestia unor
medicamente:contraceptive orale,tetraclorura de carbon — pot
induce o hepatita toxica.

» contactul recent cu un bolnav icteric-posibilitatea unei hepatite
infectioase

» interventii chirurgicale,manevre instrumentale pot fi cai de
inoculare pentru hepatita B sau C



Anamneza

J Conditii de viata si munca

* Ocupatia:

e expunerea la noxe industriale,agricole(pesticide)- hepatite toxice
e contaminari virale profesionale

e ciroze alcoolice-muncitori la fabricele de bere,barmani s. a.

J voiajul in tari endemice (Asia,Africa) poate sugera o contaminare in
cadrul unui icter infectios



Anamneza
] Modalitatea de debut:

* Acut:
- hepatita acuta endemica
- angiocolita
Insidios:
- hepatite cronice,ciroze hepatice
-neoplasm de pancreas
J Vasrta debutului: in copilarie-icter congenital (hemolytic )
* Recent: - boli hepatice acute
. — boli hepatice cronice
d Evolutia icterului:
Permanent:crescand in intensitate,precedate de prurit:
-neo cap de pancreas
—intermitent:litiaza biliara hepatite cronice, ciroze hepatice



Valoarea diagnostica a simptomelor

1. Pruritul acompaniaza icterele colestatice

-poate precede icterul in formele colestatice din neoplasmul de
cap de pancreas

2. Urini inchise la culoare-bilirubinurie (litiaza,CC de cap de
pancreas)

3. Scaune decolorate -icter obstructiv (litiaza,CC de cap de
pancreas, ciroza biliara)

4. Febra (frisoane) - litiaza complicata (colicisita), angiocolite,
hepatite acute ,virale, alcoolice.



Ictere cu predominarea hiperbilirubinemiei
conjugate
A. Afectarea excretiei hepatice (defecte intrahepatice)
» congenitale ( familiale)- sindromul DUBIN_JONSONSsi Rotor
» dobandite:
» bolile hepatocelulare ( hepatite, ciroze)

» colestaza medicamentoasa (contraceptive orale)

B. Obstructiile biliare extrahepatice ( obstructie mecanica: litiazica,
stricturi, tumori ale ductelor biliare).



Metabolismul bilirubinei







Clasificarea icterelor

SINDROM PREHEPATIC —cauze:

v’ supraproductie de bilirubina Cauze si tipuri de icter

v’ alterarea preluarii din sdnge a bilirubinei
v’ transport dificitar la nivelul hepatocitului

NCFCSMFQG hemolizei

v perturbarea conjugarii e g Al e e ——
: - acumularea de de bilirubina
1 oot e indirecta (neconjugata)




Clasificarea icterelor

SINDROM HEPATIC Cauze si tipuri de icte
ICTER HEPATOCELULAR cauze- f"‘m "::"'
v distructii hepatocitare e e

Afectiuni hepatice (hepatita

v’ perturbarea functiei de preluare, acuta, ciroza)

v’ transport sau conjugare a bilirubinei

interfereaza metabolismul
hepatic al bilirubinei

acumularea de bilirubina directa
si indirecta




Clasificarea icterelor

* SINDROM POSTHEPATIC
icter obstructiv,( mecanic) cause;

e defect de eliminare a bilirubinei:litiaza biliara

* Cr.cap de pancreas Ss.a. Cauze de icter obstructiv

Litiaza coledociana




Sindromul de insuficienta hepato- celulara

. Definitie:

Sindrom clinico-biologic determinat de reducerea globala
(reversibila sau ireversibila) a functiilor hepatice functionale (afectare
intrinseca sau secundara leziunilor vasculare congestive.

. Clasificarea sindromului de insuficienta hepato- celulara
1 1. insuficienta hepato- celulara acuta
2. insuficienta hepato- celulara cronica



Cauzele insuficientei hepatice acute

* Formele fulminante ale hepatitelor acute cu necroza hepato-celulara:
» hepatitele acute virale —B, C, D,virusul herpetic cytomegalic , Epstein —Barr)
»hepatite acute toxice:

paracetamol
antiimflamatoare nesteroidene (indometatin,fenilbutazona )

- antibiotice(penicilina, rimfampicina ,tetraciclina)
- anticonvulsante( fenilbarbital)

- citostatice(metotrexat, tetraclorura de carbon)

- intoxicatie cu ciuperci (Amanita phalloides)

necroze hepatice induse de hipoxie,stari de soc,sindromul Budd-Chari)



Insuficienta hepato- celulara cronica

apare in evolutia hepatopatiilor cronice active mai frecvent a cirozei
hepatice sau in cursul evolutiei unor tumori maligne hepatice primitive
sau secundare

TULBURARI FIZIOPATOLOGICE IN INSUFICIENTA HEPATICA CRONICA

1. decompensarea parenchimatoasa,care poate aparea atat in formele
acute cat si in cele cronice

2. decompensarea vasculara (sindromul de hiprtensiune portala), care
apare in insuficienta hepatica cronica

3. alte tulburari fiziopatologice



Etiologie

» Consumul cronic de alcool

» cauze infettioase : virusurile hepatice ,sifilisul congenital, paraziti
» medicamente si substante toxice

» hepatita cronica autoimuna activa

» ciroza biliara primitiva

» ciroza biliara secundara

» ciroza nutritionala (steatoza hepatica)

» congestia hepatica cronica: insuficienta cardiaca dreapta,pericardita
constrictiva

» boli metabolice determinate genetic, hemocromatoza, boala Wilson, deficit
de alfa- 1 antitripsina



Manifestarile sindromului
de insuficienta hepato -celulara

* Acest sindrom cuprinde mai multe categorii de manifestari:

J Alterarea starii generale cu astenie fizica si intelectuala, diminuarea
capacitatii de munca,scadere ponderala ,anorexie si malnutritie, reducerea
masei musculare

J Modificari cutaneo-mucoase:
- |cterul poate fi minim sau chiar absent in ciroza hepatica compensata

— Stelute vasculare localizate frecvent la nivelul fetei, regiunii cervicale
toracelui si fetei dorsale a mainii ( sunt formate dintr-o arteriola centrala de Ia
care pleaca numeroase vase de dimensiuni mici)

- Eritemul palmar apare ca o coloratie rosie stralucitoare la nivelul palmelor in
special al eminentelor tenara si hipotenara si al pulpei degetelor

- Pete albe apar la nivelul bratelor (preargatoare stelutelor vasculare)

- Unghiile albe apar bilateral, in special la police siindex si se datoreaza
opacifierii patului unghial pana la disparitia lunetei



Manifestarile sindromului
de insuficienta hepato-celulara

d  Modificari endocrine au fost descrise mai ales la pacientii de sex masculin:

scaderea libidoului si a potentiei,sterilitate ,atrofie testiculara, pierderea pilozitatii
axilare si toracice, ginecomastia cate odata unilaterala

d  Modificarile endocrine la femei sunt mai rare si mai putin studiate si constau
in infertilitate, tulburari ale menstruatiei, atrofie uterina si mamara, reducerea
tesutului adipos( au fost constatate doar in cazurile de ciroza alcoolica)

Principalele mecanisme incriminate sunt:

v’ cresterea raportului estrogeni liberi/ testosteron liber plasmatic, in principal
prin cresterea legarii testosteronului de globulina transportatoare (SHBG)

* modificarile sensibilitatii organelor tinta prin cresterea concentratiei receptorilor
pentru estrogeni si scaderea concentratiei celor pentru testosteron



Manifestarile sindromului
de insuficienta hepato -celulara

. Sindromul hemoragipar reflecta insuficienta hepato-celulara prin
scaderea de factori din complexul protrombinic (factorii 2, 5,7, 9, 10),prin
reducerea sintezei proteice cu diminuarea rezistentei peretelui vascular
sau trombocitopenia

J  Sindromul febril se poate datora unor infectii ,endotoxinemiei sau
citolizei hepatice

. Foetorul hepatic apare ca un miros dulceag al respiratiei pacientilor cu
insuficienta hepatica acuta sau cronica si este corelat cu concentratia
urinara crescuta a metil- mercaptanului produs din metionina intestinala
in conditiile insuficientei de detoxifiere a ficatului



Manifestarile sindromului
de insuficienta hepato-celulara

d  Modificarile ficatului si splinei constau:

* in hepatomegalie dura cu margine inferioara ascutita, suprafata neregulata
asociata la magoritatea pacientilor cu splenomegalie . Ficatul devine atrofic in
fazele avansate ale bolii

 Ascita devine decelabila la cantitati de peste 1-1,5 | prin inspectie (
abdomen etalat pe flancuri deplasarea cicatricii ombilicale) si percutie
(matitate decliva) Debutul este cel mai frecvent insidios ; aparitia brusca se
intalneste in caz de hemoragie digestiva , infectii acute, soc, insuficieta
hepatica acuta .In cantitati mari abdomenul devine bombat ce contrasteaza cu
hipotrofia musculara ,iar ficatul si splina pot fi palpabile prin balotare Unii
pacienti asociaza hidrotorax uni-sau bilateral( mai frecvent pe partea dreapta)
Acesta apare prin defecte diafragmatice care permit ascitei sa ascensioneze in
torace ca rezultat al presiunii intratoracice negative

u Edemele apar prin mechanism hipoproteiniemic si sunt declive ,albe,moi,
pufoase se pot extinde |la coapse, sacrat,reg. scrotala




Manifestarile sindromului
de insuficienta hepato-celulara

d Hipertensiunea portala se manifesta prin splenomegalie congestiva si
circulatie colaterala externa si interna( varice esofagiene,gastrice
,hemoroizi) Circulatia colaterala externa se poate vizualiza sub forma
vase dilatate periumbilical cu aspect de “ cap de meduza “ sau pe
flancurile abdomenului ; uneori se poate asculta la nivelul circulatiei
periombilicale un murmur (sindromul Cruveiller-Baugarten)

( Aparitia ascitei semnifica decompensarea portala

J Perturbarile hemodinamice se exprima prin hipotensiune arteriala
datorita unei vasodilatiari generalizate cu exceptia teritoriului renal



